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1 Einleitung: Historische Entwicklung und Hintergrund der Arbeit 
 
1.1 Die gemischtvenöse (SvO2) und die zentralvenöse Sauerstoffsättigung (ScvO2) 
1.1.1 Historische Bedeutung der SvO2 und ScvO2 
 
 
Die Bestimmung der gemischtvenösen Sauerstoffsättigung 
(SvO2) ist eng mit der Entwicklung des 
Pulmonalarterienkatheters (PAK) verbunden, der bis heute 
als technische Voraussetzung für ihre Messung erforderlich 
ist. 
Bereits im Jahre 1929 zeigt W. Forßmann im Rahmen eines 
Selbstversuches, bei dem er sich einen Ureterenkatheter 
über die Armvene bis ins rechte Herz vorschiebt, dass eine 
Rechtsherzkatheterisierung prinzipiell auch beim Menschen 
durchführbar ist (1). Die potentielle Bedeutung dieses 
Experiments wird zunächst nicht erkannt – sein Vorgesetzter, 
Professor Ferdinand Sauerbruch, ruft ihn zu sich und tadelt 
den Kollegen, wie Forßmann später in einer 
Rundfunkaufnahme erzählt: „Das ist geradezu eine 
Unverschämtheit! Damit kann man ja in der Chirurgie überhaupt nichts anfangen! Mit 
solchen Kunststückchen habilitiert man sich in einem Zirkus und nicht in einer anständigen 
deutschen Klinik!“. 27 Jahre später, am 18. Oktober 1956, wird Forßmann zusammen mit 
Dickinson W. Richards und André Cournand der Nobelpreis für Medizin verliehen. Die mit 
ihm ausgezeichneten Ärzte entwickelten die Methode der Rechtsherzkatheterisierung weiter. 
Cournand beschrieb in den 40er Jahren die Bedeutung der gemischtvenösen Sättigung bei 
der Diagnostik angeborener Herzfehler (2). 
 
Die Möglichkeit zur hämodynamischen Überwachung am Krankenbett durch die Erfassung 
der rechtsventrikulären und pulmonalarteriellen Drücke sowie des Herzzeitvolumens 
eröffnete sich jedoch erst mit der Einführung des pulmonalarteriellen Einschwemmkatheters 
durch Swan und Ganz im Jahre 1970 (3). Neben Druckmessungen erlaubte der Katheter die 
Entnahme einer gemischtvenösen Blutprobe.  
Seit 1981 steht der PAK als Einschwemmkatheter mit kontinuierlicher venöser Oxymetrie zur 
Verfügung, womit sich die regelmäßige Entnahme einer zentralvenösen Blutprobe erübrigt. 
Die Messung der pulmonalarteriellen Oxyhämoglobinsättigung erfolgt fiberoptisch. Die 
Abbildung 1.1: 
Dr. Werner Forßmann 
(1904-1979) 
www.nobelpreis.org 
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Zuverlässigkeit dieses Systems wurde durch Baele und McMichan im Jahre 1982 bestätigt 
(4, 48). Ein weiterer Meilenstein in der Geschichte der Rechtsherzkatherisierung war die von 
Seldinger eingeführte Technik der Gefäßpunktion (5), die eine Venae Sectio unnötig machte. 
 
 
1.1.2 Komplikationen der Rechtsherzkatheterisierung 
 
Die Anwendung des Pulmonalarterienkatheters ist mit einer Reihe von Komplikationen 
assoziiert, die sich im Rahmen der Katheterisierung ereignen können (35). Dazu gehören 
Herzrhythmusstörungen (13-22), Verletzungen der Pulmonalarterie oder anderer 
Gefäßstrukturen (23, 24, 25, 37) sowie Thrombosen (26, 27, 28, 29) und Infektionen (30, 31, 
32, 33, 36). Sprung et al. fanden bei einer Studie, in der 150 Patienten katheterisiert und 
hinsichtlich Rhythmusstörungen beobachtet wurden, dass zwei von ihnen an 
Kammerflimmern verstarben, welches durch den Katheter ausgelöst wurde. Bei einer 
Untersuchung von 70 Patienten, die aufgrund eines Lungenödems einen PAK erhalten 
hatten, berichteten Fein et al. von drei Todesfällen, die direkt mit der Katheteranlage in 
Zusammenhang standen (38). Weitere, größere Studien belegen ebenfalls die Gefahr einer 
katheterbedingten Mortalität (12). Manche Autoren halten eine objektive Neubewertung des 
Katheters hinsichtlich seines klinischen Nutzens vor dem Hintergrund der genannten 
Komplikationen für dringend notwendig (39, 40). 
 
 
1.1.3 Physiologische Bedeutung der gemischtvenösen Sauerstoffsättigung (SvO2) 
 
Die in den 70er Jahren des 20. Jahrhunderts entwickelte kontinuierliche Messung der 
gemischtvenösen O2-Sättigung (SvO2) stellt eine wesentliche Erweiterung im 
kardiopulmonalen Monitoring mittels PAK dar. Auf die physikalischen und technischen 
Grundlagen der Reflexionsspektrophotometrie soll ausführlicher in Kapitel 2 eingegangen 
werden.  
Die gemischtvenöse O2-Sättigung (SvO2) setzt sich aus dem Sättigungsanteil des venösen 
Blutes aus der V. cava superior, der V. cava inferior und dem Coronarsinus zusammen. Sie 
gibt somit die gemittelte Sauerstoffsättigung des gesamten venösen Blutrückstroms aus den 
Körperorganen wieder. Nach Durchmischung des Blutes im rechten Ventrikel kann sie 
mithilfe eines PAK in der Pulmonalarterie bestimmt werden. Die SvO2 liefert keine 
Information über die Perfusion und den Sauerstoffverbrauch einzelner Organe, sondern 
erlaubt lediglich eine Beurteilung des globalen Gleichgewichtes zwischen O2-Verbrauch 
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(VO2) und O2-Angebot (DO2). In diesem Punkt wird von manchen Autoren die wesentliche 
Problematik für die Verwendung der SvO2 in der klinischen Praxis gesehen. Lindholm konnte 
zeigen, dass die Sauerstoffsättigung des venösen Blutes aus Leber und Hirn während und 
nach kardiopulmonalem Bypass deutlich niedriger ist als die SvO2. In 23% aller Messungen 
fand sich trotz normaler SvO2 (>60%) eine hochpathologische hepatovenöse 
Sauerstoffsättigung von <25%, die als kritisch für die postoperative Leberfunktion gewertet 
wird (41). Auch bei septischen Patienten wurde im Vergleich zur SvO2 eine deutlich 
geringere hepatische Sauerstoffsättigung beobachtet (42, 43, 44). Ebenso kann die 
zerebrale Perfusion während kardiopulmonalem Bypass durch die SvO2 nicht adäquat 
vorausgesagt werden, da in mehreren Studien bei noch normaler SvO2 eine stark 
verminderte Sauerstoffsättigung in der Vena jugularis interna zu messen war (42, 46, 47, 
71).  
 
Der arterielle Sauerstoffgehalt (CaO2) ist definiert als die Sauerstoffmenge in 100 ml Blut und 
setzt sich aus dem an Hämoglobin gebundenen Sauerstoff und dem physikalisch gelösten 
Sauerstoff zusammen. Da 1 Gramm Hämoglobin 1,31 ml Sauerstoff binden kann, befinden 
sich bei einem Hb-Gehalt von 15 g/dl ca. 19,7 ml O2 in 100 ml Blut. Dazu kommt die Menge 
des physikalisch gelösten Sauerstoffs, die wesentlich geringer ist und vom 
Sauerstoffpartialdruck abhängt. Bei einem PaO2 von 100 mmHg werden 0,3 ml O2 in 100 ml 
Blut gelöst. Die Formel für den Sauerstoffgehalt lautet:  
 
CaO2 = (Hb x 1,31 x SaO2) + (PaO2 x 0,003) 
 
Die Menge an Sauerstoff, die dem Körper pro Minute zur Verfügung gestellt wird, errechnet 
sich aus dem Produkt des arteriellen Sauerstoffgehaltes mit dem Herzzeitvolumen (HZV) 
und wird als Sauerstoffangebot (DO2) bezeichnet.  
 
DO2 = CaO2 x HZV x 10  
 
Ein Teil des angebotenen Sauerstoffs wird auf zellulärer Ebene vom Körper verbraucht, der 
andere Teil kehrt als O2-Restmenge über die venöse Strombahn zum Herzen zurück. Das 
zum Herzen zurücktransportierte O2-Volumen stellt die Differenz zwischen 
Sauerstoffangebot und Sauerstoffverbrauch (VO2) dar. Es lässt sich aus dem Produkt von 
gemischtvenösem Sauerstoffgehalt (CvO2) und venösem Rückfluss, welcher dem HZV 
entspricht, berechnen. Die verbrauchte O2-Menge (Sauerstoffverbrauch VO2) lässt sich, wie 
auch der Sauerstoffbedarf, nicht direkt messen, jedoch rechnerisch ermitteln. Der Verbrauch 
entspricht der Differenz aus bereitgestellter Sauerstoffmenge (DO2) und zum Herzen 
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zurückkehrender O2-Restmenge. Er kann mithilfe der Fick’schen Gleichung berechnet 
werden, in welche die arteriovenöse Sauerstoffgehaltsdifferenz sowie das Herzzeitvolumen 
als Produkt eingehen:  
 
VO2 = (CaO2 – CvO2) x HZV x 10 
 
Unter physiologischen Bedingungen beträgt der Sauerstoffverbrauch 180 – 280 ml/min. Es 
ist zu beachten, dass Sauerstoffverbrauch und Sauerstoffbedarf nicht identisch sind und 
letzterer nicht berechnet werden kann. Da nahezu der gesamte venöse Sauerstoff an 
Hämoglobin gebunden ist, machen sich Schwankungen des Sauerstoffangebots sowie des 
Sauerstoffverbrauchs durch eine Veränderung der gemischtvenösen O2-Sättigung 
bemerkbar. Ist die arterielle Sauerstoffsättigung nahe einem Wert von 1, dann gilt:  
 
SvO2 ≈ 1 - O2-ER  
 
Die SvO2 gibt dann die Relation von O2-Verbrauch und –Angebot wieder. Dieser Quotient 
wird als O2-Extraktionsrate (O2-ER) bezeichnet. Jeder Faktor, der das DO2 senkt oder den 
VO2 steigert, führt zu einem Abfall der SvO2 (Tab 1.1).  
 
SvO2-Anstieg SvO2-Abfall 
DO2 ↑ VO2 ↓ DO2 ↓ VO2 ↑ 
HZV↑ Sedation, Narkose HZV↑ Physische / psychische Belastung 
Hb-Konzentration ↑ 
Linksverschiebung 
der O2-Bindungs-
kurve 
Hb-Konzentration ↓ 
Rechtsverschiebung 
der O2-Bindungs-
kurve 
Arteriovenöser Shunt 
Mikrozirkulations-
störung  
(z. B. Sepsis) 
Arterielle O2-
Konzentration ↓ 
Reperfusion 
ischämischen 
Gewebes 
Intrakardialer Links-
Rechts-Shunt 
O2-Verwertungs-
störung der Zellen 
Hypoventilation 
 Intrapulmonaler / 
Intrakardialer 
Rechts-links-Shunt 
 
Tabelle 1.1: Determinanten der gemischtvenösen Sauerstoffsättigung (mod. nach 6) 
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1.1.4 Vergleich und Vergleichbarkeit von ScvO2 und SvO2 
 
Aufgrund der schwerwiegenden Komplikationen, die die Anwendung des PAK hervorrufen 
kann, ist die Indikation zur Anlage eines solchen streng zu stellen. Die Verweildauer des 
Katheters muss so kurz als nötig sein und soll drei Tage nicht überschreiten (49). Aus 
diesem Grunde sowie wegen ihrer leichteren und billigeren Verfügbarkeit wird von manchen 
Autoren vorgeschlagen, die SvO2 durch die zentralvenöse Sauerstoffsättigung (ScvO2) zu 
ersetzen.  
 
Die ScvO2 ist die Sauerstoffsättigung des überwiegend aus der oberen Köperhälfte 
stammenden venösen Blutes. Sie kann mit Hilfe eines zentralen Venenkatheters (ZVK), der 
entweder über die V. jugularis oder die V. subclavia eingebracht wird, direkt vor dem rechten 
Herzvorhof bestimmt werden. Der Normwert beim Gesunden liegt zwischen 65% und 80%. 
 
Hinsichtlich der Vergleichbarkeit von SvO2 und ScvO2 müssen mehrere Faktoren beachtet 
werden. Beim Gesunden findet sich in der V. cava superior eine etwas niedrigere 
Sauerstoffsättigung als in der V. cava inferior, da in den Nieren bei hoher Perfusion in 
Relation weniger Sauerstoff verbraucht wird als in anderen Organen (50, 51, 52). Bei 
Patienten mit Herzversagen, kardiogenem Schock (53, 54) und schwerer Sepsis (42, 55) ist 
das Verhältnis hingegen umgekehrt. Die ScvO2 kann in solchen Fällen sogar zwischen 5% 
und 18% höher liegen als die Sättigung in der V. cava inferior (45, 53, 54). Bei schwerer 
Herzinsuffizienz wird die Blutversorgung aus dem renalen, lienalen und mesenterialen 
Gefäßbett zugunsten der Koronar- und Zerebralgefäße umverteilt. Dadurch steigt die 
Sauerstoffausschöpfung in den weniger perfundierten Gefäßbetten und das Blut der V. cava 
inferior ist stärker entsättigt als das der V. cava superior. Auch bei der Sepsis wurde im 
Bereich des hepatischen Gefäßbettes ein erhöhter Sauerstoffverbrauch festgestellt (42, 56, 
70). Zusätzlich kann bei der schweren Sepsis trotz ausreichenden Sauerstoffangebots 
aufgrund gestörter Zellatmung und arteriovenöser Shuntbildung der Sauerstoffbedarf nicht 
gedeckt sein. Dies kann sich klinisch in Form einer hohen ScvO2 in Verbindung mit einem 
Laktatanstieg als Ausdruck einer anaeroben Energiegewinnung manifestieren. Ebenso 
konnten erhöhte Sättigungswerte in der V. cava superior bei Patienten mit eingeschränktem 
zerebralem Stoffwechsel gemessen werden (57). 
In welchem Verhältnis die relativen Sauerstoffsättigungen von Vena cava superior und 
inferior zueinander stehen, ist somit individuell und auch im zeitlichen Verlauf verschieden. 
Dazu kommt, dass bei der Verwendung eines zentralen Venenkatheters der exakte Ort der 
Blutentnahme nicht genau zu bestimmen ist und somit das Mischungsverhältnis des Blutes 
aus der oberen und unteren Körperhälfte unklar bleibt. Diese Überlegungen verdeutlichen, 
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dass es nicht möglich ist, eine exakte Grenze zu ziehen, ab der die ScvO2 als pathologisch 
einzustufen ist. Goldman (58) fand bei Herzversagen und Schock eine ScvO2 <60 %; Rivers 
wertete eine ScvO2 von < 50 % als kritisch (60, 61). Als Normwert gilt im Allgemeinen eine 
Sättigung zwischen 65 % und 80 %. 
 
Zur Frage, ob in der klinischen Praxis die SvO2 
durch die leichter zugängliche ScvO2 ersetzt werden 
kann, finden sich in der Literatur widersprüchliche 
Angaben. Mehrere Studien konnten zeigen, dass die 
ScvO2 zwar nicht als Absolutwert mit der 
gemischtvenösen Sättigung (SvO2) übereinstimmt, 
da in diese auch das Blut der Vena cava inferior und 
des Koronarsinus eingeht (80). Jedoch konnte 
nachgewiesen werden, dass die relativen 
Änderungen der SvO2 die prozentualen 
Veränderungen der ScvO2 sehr eng widerspiegeln. 
So veränderte sich die ScvO2 bei fast 1500 
Messungen in mehr als 90 % gleichsinnig zur SvO2 
(57). Weitere Arbeitsgruppen konnten eine enge Korrelation zwischen ScvO2 und SvO2 
nachweisen (58, 61-65). Dagegen zeigten andere Arbeitsgruppen, dass die ScvO2 als Ersatz 
für die SvO2 nicht verlässlich ist (53, 54, 66-69, 72, 73). 
 
 
1.2 Das Weaning 
1.2.1 Risiken der mechanischen Beatmung 
 
Der Begriff des „weaning“ (engl. Entwöhnen) beschreibt den Prozess, bei dem der Patient 
von der maschinellen Beatmung entwöhnt wird. Ziel des Weaning ist es, den Patienten zur 
spontanen und suffizienten Eigenatmung zurückzuführen. 
In den letzten Jahren mehren sich klinische und experimentelle Befunde, dass eine 
mechanische Beatmung mit zahlreichen Risiken für den Patienten verbunden ist. Dazu 
gehört unter anderem die Gefahr, eine Ventilator-assoziierte nosokomiale Pneumonie (VAP) 
zu entwickeln. Überwiegend handelt es sich um Erreger aus dem Nasopharynx und 
Gastrointestinaltrakt, die infolge von Mikroaspirationen in die Lunge gelangen. Zudem 
können auch exogen erworbene Erreger, zum Beispiel bei unsachgemäßem hygienischem 
Verhalten, zu einer VAP führen.  
Abbildung 1.2: Korrelation zwischen 
ScvO2 und SvO2 (nach 57) 
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Aufgrund der Ergebnisse multipler Studien zu diesem Thema geht man davon aus, dass die 
generelle Inzidenz einer VAP trotz präventiver Maßnahmen bei 8 % - 28 % liegt (74). Das 
kumulative Risiko, eine VAP zu entwickeln, wurde mit 7 % an Tag 10 und 19 % an Tag 20 
angegeben (75). In anderen klinischen Studien fand man ein mittleres Risiko von 2 % pro 
Beatmungstag (76). Die Mortalität liegt je nach Schwere der Grunderkrankung bei 24 % -   
50 % (74).  
 
 
 
Abb. 1.3: Inzidenz und Mortalität der VAP (nach 74) 
 
 
Zudem ist mittlerweile nachgewiesen, dass eine mechanische Beatmung per se zu einer 
Lungenschädigung führen kann. Hier sind vor allem die alveoläre Überblähung (Volutrauma 
und Barotrauma), das wiederholte Öffnen kollabierter Alveolen (Atelektrauma) und die 
direkte Schädigung durch Sauerstoff anzuführen. Diesen physikalischen Traumata scheint 
eine Freisetzung von inflammatorischen Zytokinen wie TNF-a, IL-1ß, IL-6, IL-8 und IL-10 zu 
folgen, welches als Biotrauma bezeichnet wird. 
Die physikalischen und biologischen Formen der Lungenschädigung werden als „ventilator-
induced lung injury“ (VILI) zusammengefasst.  
Hinzu kommen potentiell Verletzungen der oberen Atemwege, Trachealstenose, Sinusitis, 
Atrophie von Skelett- und Atemmuskulatur sowie negative Folgen der Analgosedierung. 
 
Die oben genannten Punkte sprechen somit dafür, den mechanisch beatmeten Patienten so 
früh wie möglich zu einer suffizienten Eigenatmung zurück zu führen. Zu beachten ist jedoch 
auch, dass ein initial extubierter Patient, der aufgrund von Komplikationen reintubiert werden 
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muss, eine deutlich erhöhte Mortalität aufweist. Epstein et al beschrieben in einer Studie, die 
ein Kollektiv von 289 extubierten Patienten einschloss, dass das Extubationsversagen einen 
unabhängigen Prädiktor für ein sechs- bis zwölffach erhöhtes Mortalitätsrisiko darstellt (77). 
Darüber hinaus erhöht sich das Risiko für die Entwicklung einer VAP um das achtfache. Man 
geht davon aus, dass trotz korrekt durchgeführten Weaning-Trials 10 % - 20 % aller 
Patienten reintubiert werden müssen.  
Da sowohl eine unnötig verlängerte mechanische Beatmung als auch die Notwendigkeit 
einer Reintubation nach zu früher Beatmungsentwöhnung zu einer erhöhten Mortalität 
führen, wurde in zahlreichen klinischen Arbeiten versucht, einen Prädiktor zu finden, der eine 
erfolgreiche Entwöhnung von der mechanischen Beatmung vorherzusagen vermag. 
 
 
1.2.2 Prädiktoren des Weaning 
 
In den vergangenen Jahrzehnten wurden zahlreiche Parameter hinsichtlich ihrer Eignung als 
Weaning – Prädiktor untersucht (86). Trotz unterschiedlicher Ansätze fand sich bislang kein 
universell in der Klinik einsetzbarer Prädiktor. Das exakte Timing der Extubation stellt nach 
wie vor eine Herausforderung in der klinischen Arbeit dar (7). 
Zunächst versuchte man, anhand der Interpretation einzelner Messwerte eine prognostische 
Bedeutung für das Weaning zu erkennen. Dazu gehörte beispielsweise die Erfassung des 
maximalen inspiratorischen Druckes (Pimax), welcher zur Einschätzung der 
Leistungsfähigkeit der Atemmuskulatur dient und somit die Entwöhnbarkeit von der 
mechanischen Beatmung anzeigen sollte (91, 92). In nachfolgenden Studien konnte dies 
aber nicht bestätigt werden (10, 11, 78). Ebenso scheinen der inspiratorische 
Okklusionsdruck (P0,1), die maximale willkürliche Ventilation (MVV), die negative 
inspiratorische Kraft (NIF) sowie mehrere andere Indices zur Bewertung der respiratorischen 
Kraft keinen relevanten prognostischen Wert für die Entwöhnbarkeit von der mechanischen 
Beatmung zu besitzen (92-95). Das Atemminutenvolumen (AMV), der Atemwegswiderstand 
und die respiratorische Compliance als Parameter der Atemdynamik sind ebenfalls nicht als 
Prädiktor geeignet und haben einen größeren Nutzen bei der Diagnostik von 
Atemwegserkrankungen (10, 11, 78).  
 
Martinez et al führten im Jahre 2003 eine Weaning-Studie durch, in der verschiedene 
Weaning-Parameter zu verschiedenen Zeitpunkten des Weaning-Ablaufs evaluiert wurden 
(127). Man bestimmte bei 59 Patienten Atemfrequenz, Atemminutenvolumen, Tidalvolumen 
sowie den „Rapid Shallow Breathing Index“ (Atemfrequenz/Tidalvolumen) zu drei 
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verschiedenen Zeitpunkten: (1) vor dem Spontanatmungsversuch („baseline“), (2) direkt 
nach Beendigung des Spontanatmungsversuchs („posttrial“) und (3) bei Erreichen des 
Erholungszeitpunktes („recovery“), wenn sich das AMV unter erneuter Beatmung (mit 
Ventilatoreinstellung des baseline) bis auf 110 % des Ausgangswertes vor 
Spontanatmungsversuch zurückbewegt hatte. Er fand, dass die Erholungszeit der erfolgreich 
Entwöhnbaren mit 3,6 ± 2,7 min gegenüber 9,6 ± 5,8 min bei den Weaning-Versagern 
deutlich kürzer war.  
In den letzten Jahren mehren sich Studien, die sich mehr an klinischen Merkmalen als an 
physiologischen Messwerten orientieren, um den Vorhersagewert zum Extubationserfolg zu 
untersuchen. So konnte der Hustenstärke (96, 97, 98), der Menge an Trachealsekret (96, 97, 
99, 100) sowie dem Bewusstseinsstatus (Glasgow Coma Scale) eine prädiktive Bedeutung 
für den Extubationserfolg nachgewiesen werden (97, 101). 
 
1991 beschrieben Yang und Tobin in einer prospektiven Studie mit 100 Patienten einen 
klinisch unkompliziert zu erstellenden Index, der die bisherigen Prädiktoren an Genauigkeit 
übertraf (78). Als Grundlage diente die Beobachtung, dass respiratorisch insuffiziente 
Patienten unter Spontanatmung ein rasches und flaches Atemprofil aufweisen („rapid 
shallow breathing“) und sich dadurch im Vorfeld einer geplanten Extubation bereits als 
potentielle Weaning-Versager identifizieren lassen (78, 102, 103). Der Rapid Shallow 
Breathing Index (Abkürzung: RVR = Respiratory Rate/Tidal Volume Ratio) wird als Quotient 
von Atemfrequenz und Tidalvolumen (f/min/L) angegeben. Obwohl der positiv prädiktive 
Wert (PPW) für einen Weaning-Erfolg bei f/min/L < 105 in anderen Studien bedingt bestätigt 
werden konnte (8, 104, 105), wurde hier eine niedrigere Sensitivität, Spezifität sowie ein 
niedrigerer negativ prädiktiver Wert (NPW) gefunden (vgl. Tab. 1.3). Da dieser Index von den 
bislang untersuchten Prädiktoren am gebräuchlichsten ist, wurde er im Rahmen unserer 
Studie parallel mitbestimmt und wird als Referenzwert in Kap. 4 diskutiert. 
 
Studie n Patienten Sensitivität Spezifität PPW NPW ROC 
Yang et 
Tobin (78) 100 internistisch 0,97 0,64 0,78 0,95 0,89 
Lee et al  
(8) 52 internistisch 0,72 0,11 0,79 0,08 - 
Epstein et 
al (9) 94 internistisch 0,92 0,22 0,83 0,40 - 
Chatila et al 
(10) 100 internistisch 0,89 0,41 0,72 0,68 0,74 
Jacob et al 
(11) 183 chirurgisch 0,97 0,33 0,94 0,50 0,76 
n = Studienteilnehmer, PPW = positiv prädiktiver Wert, NPW = negativ prädiktiver Wert, ROC = Receiver Operating Characteristic als 
Integrationsmaß des PPW und NPW 
 
Tabelle 1.3: Prädiktive Parameter des Rapid Shallow Breathing Index (nach 7) 
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1998 wurde von Jubran et al. an einem 
Kollektiv von 19 Patienten gezeigt, dass 
die gemischtvenöse Sättigung (SvO2) 
einen guten Prädiktor für einen 
erfolgreichen oder erfolglosen Weaning-
Versuch darstellt (79). Jubran belegte, 
dass bei den Patienten, die später 
erfolgreich extubiert wurden, die SvO2 
stabil blieb, dagegen bei denjenigen im 
Spontanatmungsversuch fiel, die nicht 
extubierbar waren.  
Jedoch ist die Messung der SvO2 mittels 
Pulmonaliskatheter zu aufwändig und 
risikoreich, als dass sie für die klinische 
Routineanwendung geeignet wäre. 
 
 
1.3 Hypothese und Absicht der Studie 
 
Mit der hier vorgelegten Arbeit soll die Frage beantwortet werden, ob anstelle der SvO2 die 
ScvO2 als Weaning-Parameter geeignet ist. Der wesentliche Vorteil wäre, dass diese relativ 
unproblematisch über einen liegenden zentralvenösen Katheter gemessen werden kann.  
Die gemischtvenöse Sättigung wird bestimmt durch die arterielle Sauerstoffsättigung des 
Blutes, das Herzzeitvolumen, den Sauerstoffverbrauch und den Hb-Gehalt des Blutes. Wie 
weiter oben ausführlich dargestellt, konnten mehrere Studien zeigen, dass die ScvO2 zwar 
nicht als Absolutwert mit der gemischtvenösen Sättigung (SvO2) übereinstimmt, dass aber 
die relativen Änderungen der SvO2 die prozentualen Veränderungen der ScvO2 sehr eng 
widerspiegeln. 
 
Unsere Hypothese lautete, dass Patienten, die während des Spontanatmungsversuchs oder 
nach Extubation respiratorisch insuffizient werden, einerseits eine progrediente pulmonale 
Sauerstoffaufnahmestörung (z. B. auf dem Boden eines Lungenödems oder einer 
respiratorischen Erschöpfung) entwickeln und andererseits durch gesteigerte Atemarbeit 
mehr Sauerstoff verbrauchen werden. Daher erwarteten wir einen raschen Abfall der ScvO2. 
Mit dieser Studie soll gezeigt werden, ob die kontinuierliche Messung der zentralvenösen 
Sättigung (ScvO2) nach Langzeitbeatmung als Weaning – Prädiktor geeignet ist. Zudem wird 
Abbildung 1.4: ScvO2-Werte während 
mechanischer Ventilation und Spontanatmungs-
versuch (nach 79) 
◦ = Weaning-Erfolgreiche 
• = Weaning-Versager 
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untersucht, ob sich die ScvO2 als Marker für die Notwendigkeit einer Reintubation nach 
bereits erfolgter Extubation eignet und vielleicht aussagekräftiger ist als die bisher 
herangezogenen klinischen Marker. Falls es gelingt, mit dieser Methode einen zuverlässigen 
Weaning-Prädiktor zu finden, könnte dies eine Verbesserung der Sterblichkeit nach 
Langzeitbeatmung erzielen, da die Reintubation, wie gezeigt, einen unabhängigen Prädiktor 
für eine erhöhte Mortalität darstellt (77). Die Messung erfolgt über eine zugelassene 
fiberoptische Sonde, die steril in einen bereits liegenden zentralvenösen Katheter eingeführt 
wird. Somit entfällt die Notwendigkeit, am Patienten zusätzliche invasive Maßnahmen 
durchzuführen. Da durch das Vorschieben der Sonde in den bereits liegenden Katheter 
prinzipiell die Möglichkeit einer nosokomialen Infektion besteht, wurden Infektionsparameter 
während des Studienablaufs täglich erfasst und analysiert. 
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2 Material und Methoden 
 
2.1 Studienübersicht 
 
Die Studie schloss 26 Patienten, 15 Männer und 11 Frauen, im Alter von 36 bis 86 Jahren 
ein, die auf der internistischen Intensivstation der Klinik und Poliklinik für Innere Medizin II 
der Universität Regensburg innerhalb eines achtmonatigen Zeitraums behandelt wurden 
(Tab 2.2). Der durchschnittliche Acute Physiology and Chronic Health Score (APACHE II) bei 
Aufnahme betrug 23. 15 Patienten (58 %) wiesen eine eingeschränkte linksventrikuläre 
Pumpfunktion auf. Die durchschnittliche Beatmungsdauer betrug 10 Tage. 16 von 26 
Patienten (62 %) konnten während des Studienzeitraums erfolgreich von der maschinellen 
Beatmung entwöhnt werden. 
 
Die Messung der ScvO2 erfolgte kontinuierlich über eine Fiberoptiksonde, welche unter 
sterilen Bedingungen über das distale Lumen eines zentralvenösen Katheters (ZVK, vier-
lumig, Fa. Arrow) bis knapp vor den rechten Herzvorhof eingebracht wurde. Die Spitze der 
Sonde überragte dabei das Katheterende um etwa 2,5 cm. 
Nach Positionierung wurde die Sonde an einen Oximeter (CeVOX PC 3000, Pulsion Medical 
Systems) angeschlossen und dieser mittels zentralvenöser Blutentnahme in vivo kalibriert. 
Die Messtechnik des Gerätes basiert auf dem Prinzip der Reflexionsspektrophotometrie 
(Kap 2.4). 
 
Die Zustimmung zur Durchführung der Studie wurde vom Ethikkomitee der Universitätsklinik 
Regensburg erteilt.  
 
 
2.2 Patientenübersicht 
2.2.1 Ein- und Ausschlusskriterien 
 
Als Einschlusskriterium für die Studie galt neben einem Mindestalter von ≥ 18 Jahren und 
der Größe des Trachealtubus > 6,5 mm eine vorangegangene maschinelle Beatmungszeit 
von mindestens 96 Stunden. Außerdem musste bei jedem Patienten vor Studienbeginn 
bereits ein zentralvenöser Zugang angelegt sowie eine Echokardiographie durchgeführt 
worden sein. Die Erfüllung klinischer Weaning-Kriterien war Voraussetzung für den Beginn 
des Spontanatmungsversuchs (Tab. 2.1). 
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Als Ausschlusskriterium galt, wenn der Patient jünger als 18 Jahre alt war und der 
Innendurchmesser des Beatmungstubus weniger als 7 mm betrug. 
 
Die Kriterien, die für den Beginn des Spontanatmungsversuchs gefordert waren, sind in Tab. 
2.1 zusammengefasst: 
 
Objektive Weaning-Kriterien Subjektive Weaning-Kriterien 
Adäquate Oxygenierung: 
PO2 > 60 mm Hg bei FiO2 = 0,4 
PEEP = 5 cm H2O 
Krankheitsereignis, das zur 
Intubation führte, gebessert 
 
sowie 
 
ausreichender Hustenstoß und 
Schluckreflex 
 
Stabile Kreislaufverhältnisse: 
HF < 120/min, RR stabil 
Vasopressoren  
Kein hohes Fieber 
Keine respiratorische Azidose 
Adäquater Hämoglobinstatus 
Ausreichende Kontaktaufnahme: 
erweckbar, keine Sedativa 
Stabiler metabolischer Status 
 
Tabelle 2.1: Objektive und subjektive Weaning-Kriterien 
 
 
2.2.2 Klinische Scores: APACHE-II und SAPS-II 
 
Klinische Score-Systeme dienen dazu, die Schwere der Erkrankung eines Patienten besser 
einschätzen und objektivieren zu können. Dadurch lässt sich die Krankheitsschwere der 
Patienten in Form eines Punktwertes objektivieren bzw. vergleichbar machen. Im Rahmen 
der Studie wurde jeder Patient anhand von zwei Scores klassifiziert: APACHE-II-, und SAPS-
II-Score. 
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Der APACHE-II-Score (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) basiert auf einfach 
zu ermittelnden Parametern und gilt als ein allgemeines Maß für die Schwere einer 
Erkrankung. Der APACHE II besteht aus drei Teilen: 
 
1 Acute Physiology Score 
2 Age Points 
3 Chronic Health Points 
 
Es wird jeweils der schlechteste Wert aus einer 24-stündigen Beobachtung ausgewählt. Der 
APACHE-II ist eine Risikoscore mit dem Ziel, die Sterbewahrscheinlichkeit eines Patienten 
abzuschätzen. Die Korrektheit des APACHE II liegt ungefähr bei 80 % (n = 5815). Die 
Spezifität liegt bei > 98 % (87). 
 
Le Gall et al entwickelten 1993 den „Simplified Acute Physiology Score“ (SAPS II) als Maß 
zur Mortalitätswahrscheinlichkeit für chirurgische und internistische Intensivpatienten 
während eines Krankenhausaufenthaltes (88). In die Berechnung des SAPS II fließen 
folgende Werte ein: 
 
 Aufnahmestatus 
 chronische Leiden 
 Glasgow Coma Scale 
 Alter des Patienten 
 systolischer Blutdruck (mmHg) 
 Herzfrequenz (1/min) 
 Körpertemperatur (°C) 
 bei maschineller Beatmung PaO2/FiO2 
 Ausfuhr Urin (l/24h) 
 Harnstoff im Serum (mg/dl) 
 Leukozyten (1000/ml) 
 Kalium im Serum (mmol/l) 
 Natrium im Serum (mmol/l) 
 Bicarbonat im Serum (mmol/l) 
 Bilirubin im Serum (µmol/l) 
 
Aus diesen Werten wird bei unterschiedlicher Gewichtung ein Punktewert erstellt. Der 
durchschnittliche SAPS-II Wert unserer Patienten betrug bei Aufnahme 61,7 ± 18,2 und vor 
Weaning-Versuch 45 ± 17,2 Punkte.  
Kapitel 2 – Material und Methoden 
 20
2.2.3 Die linksventrikuläre Pumpfunktion (LVP) 
 
Im Rahmen der intensivmedizinischen Behandlung wurde bei jedem Patienten eine 
Herzultraschall-Untersuchung durchgeführt, welche der Einschätzung der kardialen 
Pumpleistung des Patienten diente.  
Die visuell ermittelte Pumpfunktion wurde im Studienprotokoll graduiert angegeben als: 
 
 normal 
 leichtgradig eingeschränkt 
 mittelgradig eingeschränkt 
 höhergradig eingeschränkt 
 
Um die ScvO2 mit der linksventrikulären Pumpfunktion korrelieren zu können, wurde von 
allen gemessenen ScvO2-Werten innerhalb eines bestimmten Zeitabschnitts (z. B.: 
Spontanatmungsversuch) ein Durchschnittswert errechnet.  
 
 
2.2.4 Patientencharakteristika 
 
Nr. Alter Sex 
Haupt- 
diagnose 
Beatmungs-
Diagnose 
Beatmungs-
dauer in 
Tagen 
Links- 
ventrikuläre 
Pump-
funktion 
SAPS II 
bei Auf-
nahme 
SAPS II 
vor  
Weaning 
APACHE-
II bei 
Auf-
nahme 
1 86 w 
Akuter Myokard-
infarkt 
Reanimation 
bei kardio-
genem Schock 
6 
Leichtgradig 
eingeschränkt 
83 70 30 
2 60 m 
Diffuse alveoläre 
Hämorrhagie 
Respiratorische 
Insuffizienz 
7* 
Mittelgradig 
eingeschränkt 
65 56 17 
3 68 m 
Mukorsepsis bei 
Neutropenie bei 
AML bei MDS 
Pneumonie 17 
Höhergradig 
eingeschränkt 
54 29 20 
4 60 m 
Diffuse alveoläre 
Hämorrhagie 
Respiratorische 
Insuffizienz 
11 
Mittelgradig 
eingeschränkt 
65 71 17 
5 66 m 
Enterokokken- 
und Candida-
sepsis bei 
Panzytopenie bei 
Haarzell-
leukämie 
Pneumonie 6* 
Mittelgradig 
eingeschränkt 
84 64 29 
6 66 m 
Enterokokken- 
und Candida-
sepsis bei 
Pneumonie 7 
Mittelgradig 
eingeschränkt 
75 58 29 
Kapitel 2 – Material und Methoden 
 21
Panzytopenie bei 
Haarzell-
Leukämie 
7 36 m 
Sepsis, MOF 
nach toxischem 
Lungenödem 
ARDS 8 
Leichtgradig 
eingeschränkt 
51 6 17 
8 76 w 
Sepsis mit MOF 
bei Pneumonie 
Pneumonie 13* normal 84 54 36 
9 48 w 
Reanimation bei 
Kreislauf- 
Stillstand mit 
hypoxischem 
Hirnschaden 
Pneumonie 8* 
Leichtgradig 
eingeschränkt 
41 32 15 
10 66 m Candida-Sepsis 
Pneumonie 
und COPD 
8 
Leichtgradig 
eingeschränkt 
81 61 24 
11 76 w Sepsis mit MOF Pneumonie 17 normal 84 44 36 
12 69 w 
Ischämischer 
Hirninfarkt und 
Myokardinfarkt 
Kardiogener 
Schock 
9 
Leichtgradig 
eingeschränkt 
34 24 25 
13 42 w 
Leukopenie bei 
Z.n. 
Chemotherapie 
bei ALL 
Pneumonie 13 normal 44 25 13 
14 64 w 
Sepsis, terminale 
Niereninsuffizienz 
Pneumonie 5 normal 52 45 18 
15 74 m 
Akuter Schub bei 
M. Wegener mit 
pulmonaler 
Hämorrhagie 
ARDS 15* normal 84 58 31 
16 74 m 
Akuter Schub bei 
M. Wegener mit 
pulmonaler 
Hämorrhagie 
ARDS 16 normal 84 49 31 
17 72 w 
Z.n. 
Aortenklappen-
ersatz und 
kardialer 
Dekompensation 
Kardiales 
Lungenödem 
5 
normal 
 
72 58 18 
18 80 m 
Postiktales Koma 
bei Grand mal 
Anfall 
Schutz- 
intubation. 
7 normal 66 48 30 
19 58 w 
Schwergradige 
kardiale 
Dekompensation 
Kardiales 
Lungen- 
Ödem 
7* 
Höhergradig 
eingeschränkt 
28 26 22 
20 58 w 
Schwergradige 
kardiale 
Dekompensation 
Kardiales 
Lungenödem 
8 
Höhergradig 
eingeschränkt 
43 28 22 
21 67 m 
Pneumokokken-
pneumonie bds. 
Pneumonie 5* normal 31 29 16 
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22 78 m 
Kardiale 
Dekompensation 
und Z.n. 
Myokardinfarkt 
Reanimation 
bei Kammer-
flimmern 
4 
Höhergradig 
eingeschränkt 
54 44 24 
23 78 w 
Bewusstlosigkeit 
bei 
Opiatüberdosis 
Atem-
depression 
9* Normal 76 75 29 
24 72 m 
Lungenödem bei 
Mitralinsuffizienz 
Pneumonie 9 
Leichtgradig 
eingeschränkt 
64 38 19 
25 57 m 
Respiratorische 
Insuffizienz bei 
DD M. Wegener / 
reaktivierte Tbc 
ARDS 10 
Mittelgradig 
eingeschränkt 
56 38 21 
26 46 m 
ARDS bei 
Legionellen-
pneumonie 
ARDS / 
Pneumonie 
27 normal 49 40 29 
M
W 
65,3    9,9  61,7 45,0 23,8 
SA 12,3    5,2  18,2 17,2 6,6 
 
Tabelle 2.2: Tabellarische Übersicht der einzelnen Patienten mit Hauptdiagnose, 
Beatmungsdauer, kardialer Pumpfunktion und Scores.  
* = Beatmungsdauer bis Beginn des gescheiterten Spontanatmungsversuchs (FN) 
MW = Mittelwert 
SA = Standardabweichung 
 
 
2.3 Vorgehen beim Weaning 
 
Um extubiert werden zu können, muss ein mechanisch beatmeter Patient einige Kriterien 
erfüllen, die sich in der Intensivmedizin etabliert haben. Parameter, die in diesem 
Zusammenhang eine Bedeutung haben, sind eine suffiziente Oxygenierung bei niedriger 
inspiratorischer Sauerstofffraktion (FiO2), eine ausreichende Kohlendioxidelimination, eine 
zufriedenstellende Lungenmechanik und eine stabile Hämodynamik. Die geforderten 
klinischen Kriterien sind im Einzelnen in Tab. 2.1 wiedergegeben.  
 
Sind diese Voraussetzungen gegeben, kann ein Spontanatmungsversuch durchgeführt 
werden. Hierfür wird der Patient von der mechanischen Beatmung entkoppelt und kann 
selbständig über einen am Tubus angebrachten Adapter („T-Stück“) atmen. Dieser trägt als 
Wärme- und Feuchtigkeitsaustauscher dazu bei, ein Austrocknen der Atemwege zu 
verhindern. Zudem kann Sauerstoff, üblicherweise 4 l/min, substituiert werden. Aus diesem 
Grunde wird der Spontanatmungsversuch auch als „Feuchte-Nase“-Versuch (FN-Versuch) 
bezeichnet. Falls der Versuch der Spontanatmung ohne Respirator den Patienten 
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überfordert, wird dies anhand klinischer Merkmale sowie am Gasaustausch, an der 
Hämodynamik und an der Ventilation sichtbar. Erreicht der Patient infolge der 
Verschlechterung dieser Parameter eine vorgegebene kritische Grenze, so muss er wieder 
an die künstliche Beatmung angeschlossen werden und der Spontanatmungsversuch gilt als 
gescheitert („weaning failure“). 
Abbruchkriterien des „Feuchte Nase“(FN)-Versuchs sind in Tab. 2.3 zusammengefasst: 
 
Gasaustausch PO2 < 60 mm Hg, O2-Sättigung           < 90 %, ∆ PaCO2 > 10 mm Hg 
Hämodynamik: 
HF > 120/min, HF-Änderung > 20 %, 
RRsyst > 180 mmHg oder < 90 mmHg, 
∆RR > 20 % 
Ventilation Atemfrequenz > 30/min, Frequenzsteigerung > 50 % 
Abbruchkriterien 
Somnolenz, Agitiertheit, Angst, 
Schwitzen, Gebrauch der 
Atemhilfsmuskulatur, paradoxe 
Atmung 
 
Tabelle 2.3: Abbruchkriterien des „Feuchte-Nase“-Versuchs (nach 81-85) 
 
Die Entscheidung, ob ein Patient nach dem FN-Versuch extubierbar war, wurde 
ausschließlich anhand der oben dargestellten klinischen Parameter (Tab. 2.3) getroffen. Die 
Messungen der ScvO2 mittels CeVOX spielten hierfür explizit keine Rolle, da es ja Ziel dieser 
Arbeit war, die Bedeutung der ScvO2 als Weaning-Parameter zu definieren. 
 
 
2.4 Rapid Shallow Breathing Index 
 
Yang & Tobin etablierten 1991 den sogenannten „Rapid Shallow Breathing Index“ (RVR = 
Respiratory Rate/Tidal Volume Ratio) als Prädiktor für eine wahrscheinlich erfolgreiche 
Extubation (78), dessen Aussagekraft anderen bis dato untersuchten Weaning-Parametern 
überlegen scheint (7).  
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Der RVR errechnet sich aus dem Quotienten von Atemfrequenz (AF) und Tidalvolumen (VT). 
 
RVR = AF / VT = f / min / L 
 
In der Originaluntersuchung atmeten die Patienten spontan bei Raumluft über den Tubus; 
die Tidalvolumina wurden durch ein aufgesetztes Spirometer gemessen. Ein Schwellenwert 
von 105 AF/min/L war am besten geeignet, den Weaning-Erfolg vorherzusagen. Für die 
Genauigkeit des Parameters wurde ROC 0,89 gefunden (ROC = Receiver Operating 
Characteristic). 
Da dieses Vorgehen in der klinischen Praxis schwer zu realisieren ist, wählten wir zur 
Bestimmung des RVR eine modifizierte Methode. Multipliziert man Nenner und Zähler des 
Quotienten mit der Atemfrequenz, so lautet die geänderte Formel: 
 
f2 / (VT x f) = f2 / Atemminutenvolumen 
 
Sowohl Atemminutenvolumen als auch Atemfrequenz werden von modernen Ventilatoren 
angezeigt. Der modifizierte RVR wurde bestimmt, während der Patient für eine Minute am 
Ventilator bei einem PEEP (Positiver endexspiratorischer Druck) von 5 cm H20 ohne 
inspiratorische Druckunterstützung spontan atmete.  
 
 
2.5 Technische und physikalische Grundlagen der Spektrophotometrie 
 
Die Technologie zur kontinuierlichen ScvO2-Messung basiert auf dem Prinzip der 
Reflexionsspektrophotometrie. Im Gegensatz hierzu verwenden die Co-Oxymeter der 
Blutgasanalysegeräte zur Messung der Oxyhämoglobinsättigung die Transmissions- oder 
Absorptionsspektrophotometrie. Diese Technik benutzt Licht verschiedener Wellenlängen, 
welches nach Durchstrahlung der Blutprobe die relativen Konzentrationen von 
Oxyhämoglobin und gesamtem Hämoglobin misst. Zur Messung befindet sich auf der 
gegenüberliegenden Seite der Blutprobe ein Photodetektor, der für die jeweiligen 
Wellenlängen des Lichts empfindlich ist. So kann die relative Abschwächung der 
verschiedenen Wellenlängen zur Abschätzung des Oxyhämoglobinanteils am 
Gesamthämoglobin bestimmt werden.  
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Bei der Reflexionsspektrophotometrie der CeVOX-Technologie befindet sich der 
Photodetektor unmittelbar neben der Lichtquelle. Durch LEDs im optischen Modul wird Licht 
der Wellenlänge 660, 800 und 870 nm emittiert. Um die O2-Sättigung zu bestimmen, 
empfängt der Photodetektor einen Teil des Lichts, der bei Passage von Erythrozyten an der 
Lichtquelle von diesen Zellen reflektiert wird. Die relative Reflexion der zu Oxyhämoglobin 
und Gesamthämoglobin korrespondierenden Lichtwellenlängen wird zur Berechnung der O2-
Sättigung benutzt. Die fiberoptische Technologie erlaubt die Anwendung der 
Reflexionstechnik für das CeVOX, da Lichtquelle und Photodetektorsignale mittels Sonde 
über den zentralvenösen Katheter direkt an den gewünschten Ort der Messung vorgebracht 
werden können. Eine kontinuierliche online-Bestimmung der ScvO2 wird damit möglich. 
 
 
 
Abbildung 2.1: Schematische Darstellung der Reflexionsspektrophotometrie  
   der CeVOX-Technologie 
 
 
2.6 Messgeräte (Oximeter und Komponenten) 
 
Zur kontinuierlichen Messung der ScvO2 wurden folgende Komponenten der CeVOX-
Technologie (Pulsion Medical Systems München, Deutschland Version 1.1) verwandt: 
 
 
 
Abbildung 2.2: CeVOX (PC3000) 
 
 
Abbildung 2.3: Optisches Modul (PC3010) 
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Abbildung 2.4: Fiberoptik-Sonde (PV2022-XX) 
 
 
2.7 Das Studienprotokoll 
 
Die Messung unterteilte sich inhaltlich in vier Abschnitte: 
 
 Vorphase 
 Bestimmung des Rapid Shallow Breathing Index  
 Spontanatmungsphase  
 Nachbeobachtungsphase 
 
Die ScvO2 wurde bei jedem Patienten kontinuierlich bis zu 48 Stunden hinweg bestimmt und 
gespeichert. Alle 10 Sekunden erfolgte eine Messung, wodurch Sättigungsschwankungen 
schnell erfasst werden konnten. Blieb der Patient während der 48-stündigen 
Postextubationsphase stabil, ohne an die mechanische Beatmung zurückgeführt werden zu 
müssen, wurden auf diese Weise ca. 26.000 Messungen durchgeführt.  
Um diese umfangreiche Datenmenge pro Patient sinnvoll darzustellen und interpretierbar zu 
machen, wurden die ScvO2-Werte abschnitts- bzw. tageweise in einer Graphik 
zusammengefasst (vgl. Kap. 3). 
 
Vorphase 
Rapid 
Shallow 
Breathing 
Index 
Spontanatmung 
(„Feuchte 
Nase“) 
Ggf. 
Extubation 
Post Extubationem: 
Nachbeobachtungsphase 
(Tag 0 bis Tag 2) 
-60 min 
bis -1 min 
-1 min bis 0 
min 
0 min bis +60 min  +60 min bis 48h 
 
Tabelle 2.4: Messphasen und zeitlicher Ablauf 
 
„Tag 0“ beinhaltete die Zeitspanne von der Extubation bis um 24:00 Uhr desselben Tages. 
„Tag 1“ umfasste die folgenden 24 Stunden und „Tag 2“ die restliche Zeit bis zum Ablauf der 
48 Stunden postextubationem. 
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Vor Beginn der Messung sowie nach Ablauf von 24 Stunden wurde über den ZVK eine 
venöse Blutprobe entnommen und das Messgerät mittels Blutgasanalyse geeicht bzw. 
nachgeeicht. Zusätzlich wurden zu vorgegebenen Zeitpunkten die in (Tab. 2.5) genannten 
Parameter erfasst. 
 
 Vorphase Spontanatmung  
(Feuchte Nase) 
Post Extubationem: Nachbeobachtungsphase 
-60 
min 
-5 
min 
+15 
min 
+60 
min 
+75 
min 
+2 
h 
+3 
h 
+6 
h 
+12 
h 
+18 
h 
+24 
h 
+30 
h 
+36 
h 
+42 
h 
+48 
h 
PaO2 X X X X X X X X X X X X X X X 
PaCO2 X X X X X X X X X X X X X X X 
O2-Sätt. X X X X X X X X X X X X X X X 
O2-Content X X X X X X X X X X X X X X X 
pH X X X X X X X X X X X X X X X 
BE X X X X X X X X X X X X X X X 
StBic X X X X X X X X X X X X X X X 
Laktat X X X X X X X X X X X X X X X 
SAPS II Erstellt bei stationärer Aufnahme des Patienten sowie unmittelbar vor Weaning - Beginn 
APACHE II Erstellt bei stationärer Aufnahme des Patienten 
 
Tabelle 2.5: Studienprotokoll: Übersicht der Parametererfassung 
 
 
2.8 Analyse und Auswertungsmethoden der ScvO2-Kurven 
2.8.1 Definition einer relevanten Abweichung 
 
Der Verlauf der ScvO2-Kurve unterliegt je nach Verhältnis von O2-Angebot und O2-Verbrauch 
Auf- und Abwärtsbewegungen unterschiedlichen Ausmaßes, die nicht zwangsläufig von 
pathologischer Bedeutung sein müssen. Bei der Definition eines pathologischen ScvO2-
Schwellenwertes müssen neben physiologischen Schwankungen noch weitere Umstände 
bedacht werden. Bedingt durch unterschiedliche Katheterposition sowie infolge 
uneinheitlicher Patientencharakteristika ist die Festlegung eines allgemein gültigen 
Normalwertes nicht möglich, da interindividuell große Unterschiede bestehen. Darüber 
hinaus wurden häufig kurzfristige Schwankungen der ScvO2 registriert, bei denen es sich 
mutmaßlich um Messartefakte handelte.  
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Daher wurde im Rahmen der Studie zwar der Absolutwert erfasst, als auffällig oder 
pathologisch aber die relative Änderung über die Zeit definiert. A priori wurde ein Abfall der 
ScvO2 um ≥ 10 % des Ausgangswertes für ≥ 10 min als auffällig festgelegt. In diesem Sinne 
ist beispielsweise ein Sättigungsabfall von 70 % auf 63 % ohne erneuten Anstieg während 
der folgenden 10 min als pathologisch zu werten. 
 
 
2.9 Statistische Anwendungen 
 
Die Auswertung der Daten erfolgte mittels SPSS 12.0G für Windows Version 5.1.2600. 
Variablen sind, falls nicht anders angegeben, als Mittelwerte ± Standardabweichung 
dargestellt. Es wurden der Wilcoxon-Test als nichtparametrischer Test für zwei verbundene 
Stichproben sowie der Mann-Whitney U-Test für zwei nicht verbundene Stichproben 
angewandt. Als weiterer Test zum Vergleich normalverteilter Variablen diente der Student´s-
T-Test. Das Signifikanzniveau wurde als p < 0,05 festgelegt.  
 
Die Übertragung der mittels CeVOX aufgezeichneten ScvO2-Werte sowie deren graphische 
Darstellung/Auswertung wurde mit Hilfe von MS Excel 2003 für Windows Version 11.0 
vorgenommen. 
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n = 26 
 
Studienteilnehmer 
insgesamt 
 
 
n = 10 
 
Weaning-Versager 
 
 
 
Gruppe 4 (n = 16) 
 
Weaning-erfolgreich, 
Extubation 
 
 
Gruppe 1 (n = 4) 
ventilatorische 
Erschöpfung / 
respiratorische 
Insuffizienz 
keine Extubation 
 
Gruppe 2 (n = 3) 
respiratorisch stabil, 
aber 
mangelnde Vigilanz: 
keine Extubation 
 
 
Gruppe 3 (n = 3) 
 
FN erfolgreich, 
Extubation, jedoch 
innerhalb 48 h 
Reintubation 
3 Ergebnisse 
 
3.1 Erfolg und Versagen bei der Entwöhnung 
 
Von insgesamt 26 in die Studie aufgenommenen Patienten erfüllten 26 die Kriterien für den 
Spontanatmungsversuch „Feuchte Nase“ (vgl. Kap. 2.2.1). Im Folgenden sind die Patienten 
je nach Weaning-Erfolg oder Ursache des Weaning-Versagens in vier Gruppen geteilt. Diese 
Einteilung dient dazu, das Weaning-Versagen besser beurteilen zu können und eventuell 
Rückschlüsse auf die Ursache zuzulassen. 16 der 26 Patienten (61,5 %) wurden erfolgreich 
und dauerhaft von der maschinellen Beatmung entwöhnt (Gruppe 4), 10 Patienten (38,5 %) 
waren „Weaning-Versager“ (Gruppe 1-3; da die Ursachen für das Weaning-Versagen 
pathophysiologisch unterschiedlich waren, wurden diese Patienten in drei Gruppen 
unterteilt.) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 3.1: Gruppeneinteilung nach Weaning-Erfolg und Ursache des Weaning-
Versagens 
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Gruppe 1 
 
4 Patienten (15,4 %) scheiterten im Spontanatmungsversuch aufgrund ventilatorischer 
Erschöpfung oder respiratorischer Insuffizienz.  
Die ventilatorische Erschöpfung war klinisch definiert durch vermehrte Atemarbeit in Form 
von Einsatz der Atemhilfsmuskulatur, Steigerung der Atemfrequenz, Schwitzen, Unruhe und 
Agitiertheit. 
Eine ventilatorische Erschöpfung kann in eine respiratorische Insuffizienz münden, welche 
anhand eines Abfalls der SaO2 und des paO2 sowie Anstiegs von pCO2 und Laktat 
erkennbar werden kann. 
 
 
Gruppe 2  
 
3 Patienten (12 %) zeigten unter dem Spontanatmungsversuch bei initial zufrieden stellender 
Wachheit eine zunehmende Eintrübung des Bewusstseins. Klinisch machte sich dies in Form 
verminderter Ansprechbarkeit, flacher Atmung und reduziertem Hustenstoß bemerkbar. 
Daher erfolgte aufgrund mangelnder Vigilanz trotz respiratorischer Stabilität keine 
Extubation. 
 
 
Gruppe 3 
 
3 Patienten (12 %) entwickelten im Laufe von 48 h nach erfolgreicher Extubation eine 
ventilatorische Erschöpfung bzw. respiratorische Insuffizienz und wurden erneut mechanisch 
beatmet. 2 davon mittels Reintubation, 1 über ein vorhandenes Tracheostoma. 
 
 
Gruppe 4 
 
Insgesamt wurden 16 von 26 Weaning-Patienten (62 %) für mehr als 48 Stunden post 
extubationem erfolgreich von der maschinellen Beatmung entwöhnt.  
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3.2 ScvO2-Absolutwerte während des Spontanatmungsversuchs 
 
Nachfolgend findet sich eine Aufstellung der ScvO2-Absolutwerte (Mittelwert der ScvO2-
Kurve während des Spontanatmungsversuchs „FN“) geordnet nach Gruppen. 
Um zu untersuchen, ob der ScvO2-Absolutwert eine Aussage über die Entwöhnbarkeit des 
Patienten im Spontanatmungsversuch zulässt, wurden die ScvO2-Absolutwerte der einzelnen 
Gruppen miteinander verglichen. Signifikante Unterschiede waren nicht zu beobachten. 
 
Gruppe Patient 
ScvO2-
Absolutwert FN 
(% Sättigung) 
MW SD Ursache des Weaning-Versagens 
1 
2 81 
71,5 12,8 
respiratorische Insuffizienz 
5 62 ventilatorische Erschöpfung 
8 84 ventilatorische Erschöpfung 
15 59 respiratorische Insuffizienz 
2 
9 82 
78,3 6,4 
verminderte Vigilanz 
19 82 verminderte Vigilanz 
23 71 verminderte Vigilanz 
3 
7 71 
73,6 7,7 
respiratorische Insuffizienz 
10 71 ventilatorische Erschöpfung 
26 71 respiratorische Insuffizienz 
4 
1 72 
72,9 7,0 Weaning-Erfolgreiche 
3 70 
4 67 
6 63 
11 88 
12 61 
13 68 
14 79 
16 69 
17 68 
18 79 
20 76 
21 75 
22 81 
24 76 
25 75 
MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung 
 
Tabelle 3.1: Übersicht der ScvO2-Absolutwerte während des „Feuchte Nase“-Versuchs, 
geordnet nach Ursache des Weaning-Versagens 
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3.3 Pathologische ScvO2-Schwankungen während des Spontanatmungsversuchs 
 
Bei diesem Vergleich wurde die Anzahl der Patienten, die relevante ScvO2-Schwankungen 
aufwiesen, bestimmt (Definition vgl. Kap. 2.8.1). Dabei wurden die Gruppen 1-3 (Weaning-
Versager) mit Gruppe 4 (Weaning-Erfolgreiche) verglichen. 
 
Aufgrund der Ergebnisse (siehe auch Anhang Tab 7.1 und Tab. 7.2) kann eine Tendenz 
dahingehend beobachtet werden, dass die Weaning-Versager gegenüber den Erfolgreichen 
vermehrt relevante ScvO2-Schwankungen aufweisen. 
 
Versager                                
(Gruppe 1-3)
Erfolgreiche                      
(Gruppe 4)
Weaning-Status
0
5
10
15
20
A
nz
ah
l P
at
ie
nt
en
Ohne 
relevante 
Schwankung
Relevante 
Schwankung
 
Abbildung 3.2: ScvO2-Schwankung bei Weaning-Versagern und –Erfolgreichen im 
Spontanatmungsversuch 
 
In den Gruppen der Weaning-Versager zeigen 70 % während des Spontanatmungsversuchs 
(FN) eine auffällige ScvO2-Schwankung gegenüber 25 % bei den Weaning-Erfolgreichen. 
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3.4 ScvO2-Schwankung, Klinik und Messparameter im Zusammenhang 
 
Nachfolgend wurde untersucht, ob die beobachteten ScvO2-Schwankungen der Weaning-
Versager mit einer auffälligen Klinik oder Änderung der peripheren arteriellen 
Sauerstoffsättigung (SaO2), des Sauerstoffpartialdrucks (paO2) oder der Herzfrequenz (HF, 
in den Abbildungen nicht enthalten) einhergingen.  
 
Zur Veranschaulichung werden individuelle ScvO2-Kurven von Studienteilnehmern 
aufgeführt, die entweder während des Spontanatmungsversuchs (Abb. 3.3 bis 3.7) oder 
während der 48-stündigen Nachbeobachtungsphase scheiterten (Abb. 3.8 und 3.9). Die 
dabei beobachteten Verläufe sind individuell sehr variabel. In den Graphiken ist als 
Referenzgröße neben der ScvO2 die periphere arterielle Sauerstoffsättigung (SaO2) mit 
eingezeichnet. Zusätzlich werden im Text Angaben zur Klinik, Herzfrequenz (HF) und 
Sauerstoffpartialdruck (paO2) gemacht. Pathologische Auf- und Abwärtstrends der ScvO2-
Kurve (außerhalb des von uns definierten Toleranzbereichs, vgl. Kap. 2.8) sind mit einem 
Rechteck markiert. 
 
 
Abbildung 3.3: Patient 2 im Spontanatmungsversuch, Abbruch FN bei respiratorischer 
Insuffizienz 
 
Dieser Proband zeigt in der Vorphase eine gleichförmige ScvO2-Kurve bei 88 %, die 15 
Minuten nach Beginn des Spontanatmungsversuches (FN) ihren Verlauf ändert. Es ereignen 
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sich bis zum Abbruch des Spontanatmungsversuchs und Beginn der CPAP-Beatmung 
(Kontinuierlicher positiver Atemwegsdruck) insgesamt drei Sättigungseinbrüche nach 15, 35 
und 60 Minuten. Beim dritten Einbruch wird kurzzeitig ein ScvO2-Wert von 60 % erreicht. Der 
erste und der dritte Abwärtstrend sind nach unserer Definition pathologische Schwankungen. 
Im Vergleich zum SaO2-Abwärtstrend scheint die ScvO2 ausgeprägter auf die respiratorische 
Situation des Patienten zu reagieren. Möglicherweise spiegelt ein solcher ScvO2-
Kurvenverlauf eine vermehrte periphere Sauerstoffausschöpfung im Rahmen der 
Spontanatmung wider.  
Bezüglich des zeitlichen Zusammenhangs fiel auf, dass die Messparameter SaO2, paO2 und 
HF alle zeitgleich mit der ScvO2 eine Änderung ab der 15. Minute zeigten. 
Eine klinische Auffälligkeit im Sinne einer sichtbaren Atemanstrengung war im 
Zusammenhang mit den Abfällen der ScvO2-Kurve nicht zu beobachten. 
 
 
 
Abbildung 3.4: Patient 15 im Spontanatmungsversuch, Abbruch bei respiratorischer 
Insuffizienz 
 
Bei diesem Patienten verläuft die zentralvenöse Sättigung seit der Vorphase bis zum Beginn 
des Spontanatmungsversuchs konstant bei 64 %. Ab Beginn der FN lässt sich ein 
Abwärtstrend erkennen, der im Verlauf >10 % des Ausgangswertes unterschreitet.  
30 Minuten später fällt die bislang konstant bei 99 % liegende arterielle Sauerstoffsättigung 
(SaO2) innerhalb weniger Minuten auf 85 %. Erst bei Abbruch des Spontanatmungsversuchs 
steigt die SaO2 rasch wieder auf 99 % an. Der Sauerstoffpartialdruck (PaO2) zeigt seit 
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Beginn FN bis zum Abbruchszeitpunkt („BiPAP“ = biphasic positive airway pressure) einen 
kontinuierlichen Abfall von eingangs 106 mmHg auf 55 mmHg. Die HF bleibt während dieser 
Zeitspanne unverändert bei ca. 90 / min. Klinische Zeichen im Sinne einer respiratorischen 
Erschöpfung werden nicht beobachtet. 
 
 
 
Abbildung 3.5: Patient 5 im Spontanatmungsversuch, Abbruch FN bei ventilatorischer 
Erschöpfung 
 
Bei diesem Fall ist anzumerken, dass die um 16:51 Uhr vorgenommene Kalibrierung 
(„kalibriert“) fälschlicherweise um 9 % zu hoch lag und dies um 17:54 Uhr korrigiert wurde 
(„erneut kalibriert“). Das dadurch entstandene „Plateau“ läge korrekterweise direkt im Verlauf 
der Kurve. Patient 5 zeigte deutliche Erschöpfungszeichen unter der Spontanatmung (vgl. 
Tab. 2.3). Der Patient wurde nach einer Stunde wieder beatmet, da sich anhand seines 
Atemverhaltens erkennen ließ, dass er zu diesem Zeitpunkt noch nicht zu einer dauerhaften 
und suffizienten Eigenatmung fähig war. Während der Spontanatmungsphase blieben 
ScvO2, SaO2, paO2 und HF konstant, was darauf hindeutet, dass dieser Patient trotz sichtlich 
erhöhter Atemarbeit noch respiratorisch stabil war und dass in diesem Falle die klinischen 
Hinweise den Messwerten zuvorkamen. 
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Abbildung 3.6: Patient 8 im Spontanatmungsversuch, Abbruch FN bei ventilatorischer 
Erschöpfung 
 
Patient 8 zeigte während des Spontanatmungsversuchs die Zeichen einer ventilatorischen 
Erschöpfung bei einer Atemfrequenz (AF) von 45/min. Die ScvO2-Kurve sowie SaO2, paO2 
und HF blieben unauffällig. 
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Abbildung 3.7: Patient 9 im Spontanatmungsversuch, Abbruch FN bei Vigilanzminderung 
 
Patient 9 bot unter Spontanatmung eine zunehmende Vigilanzminderung und wurde infolge 
dessen trotz respiratorischer Stabilität nicht extubiert. Es konnte ein ScvO2-Anstieg um ca. 
10 % über die gesamte Dauer des Spontanatmungsversuchs beobachtet werden. Sobald der 
Patient erneut maschinell beatmet wurde, fiel die ScvO2 rasch auf das Ausgangsniveau vor 
der Spontanatmungsphase zurück. Dieses lässt sich möglicherweise auf ein verbessertes 
Ventilations-/Perfusionsverhältnis unter Eigenatmung zurückführen. Die steilen Ausschläge 
während der Vorphase entstanden im Rahmen einer bronchoskopischen Absaugung von 
Trachealsekret. Veränderungen der SaO2, des paO2 und der HF wurden über den Zeitraum 
der Spontanatmung nicht beobachtet.  
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Abbildung 3.8: Patient 7 in der Nachbeobachtungsphase, respiratorische Insuffizienz 
 
Dieses Beispiel stellt die Entwicklung einer respiratorischen Insuffizienz eines Patienten nach 
zunächst erfolgreicher Extubation dar. Trotz nichtinvasiver Beatmung mit schrittweiser 
Erhöhung der inspiratorischen Sauerstofffraktion (FiO2) konnte eine Verschlechterung der 
respiratorischen Situation nicht beherrscht werden und der Patient wurde reintubiert. 
Bereits 70 Minuten nach Extubation des Patienten beginnt die bislang stabil bei 72 % 
verlaufende zentralvenöse Sättigung abzufallen („Beginn Abwärtstrend“) und erreicht bis 
zum Zeitpunkt des Weaning-Versagens und Beginn der nichtinvasiven Beatmung („NIV“) 
nach weiteren 65 Minuten einen Wert von 63 %. Infolge der NIV steigt die ScvO2-Kurve 
zunächst auf 78 % an.  
Die SaO2 hingegen lässt erst 108 Minuten nach Extubation einen ersten Abfall auf 89 % 
erkennen und liefert damit deutlich später als die ScvO2 einen Hinweis auf die respiratorische 
Verschlechterung des Patienten. Im weiteren Verlauf zeigen ScvO2 sowie SaO2 einen 
annähernd parallelen und zeitgleichen Verlauf.  
Die HF zeigt mit einem Anstieg auf 115/min erst nach 122 Minuten eine Reaktion. Im 
Anschluss zeigt sie im Wesentlichen einen parallelen und zeitgleichen Verlauf zur ScvO2 und 
SaO2. 
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Abbildung 3.9: Patient 26 in der Nachbeobachtungsphase, respiratorische Insuffizienz 
 
Dieses Beispiel zeigt den Kurvenverlauf eines Patienten, der primär erfolgreich extubiert 
worden war und im Verlauf trotz nicht-invasiver Beatmung (NIV) respiratorisch insuffizient 
wurde und reintubiert werden musste. 
 
Unter der NIV zeigt dieser Proband einen zunächst stabilen Sättigungsverlauf der ScvO2 bei 
77 %. Die ScvO2-Kurve beschreibt ab einem bestimmten Zeitpunkt einen Abwärtstrend auf 
69 %. Der pCO2 steigt zeitgleich von 34 mmHg auf 53 mmHg, der pH fällt von 7,41 auf 7,36. 
Die SaO2 sowie die HF bieten während des gesamten Zeitabschnitts keine wesentlichen 
Auffälligkeiten.  
Eine solche Konstellation wäre z. B. im Rahmen einer vermehrten peripheren 
Sauerstoffausschöpfung in Verbindung mit einer verminderten respiratorischen CO2-
Eliminierung bei Erschöpfung der Atempumpe denkbar. Eine normale SaO2 kann in diesem 
Falle bei noch ausreichender O2-Aufsättigung des arteriellen Blutes über einen 
möglicherweise bereits kritischen Zustand hinwegtäuschen. Weiterhin ist eine Fehlmessung 
der SaO2-Messvorrichtung denkbar. 
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3.4.1 Tabellarische Zusammenfassung 
 
Die folgende Tabelle fasst die Details der oben beschriebenen Kurvenverläufe zusammen.  
Es wurden die Änderungen von SaO2, paO2 und HF sowie das Vorhandensein einer 
klinischen Auffälligkeit bei den Weaning-Versagern (Gruppe 1-3) bewertet. Diese Übersicht 
soll dazu dienen, mögliche Unterschiede bzw. Gemeinsamkeiten innerhalb der Gruppen 
besser beurteilen zu können. 
 
Gruppe Patient 
pathol. 
∆ScvO2 
Klinik ∆SaO2 ∆paO2 ∆HF 
Grund des Weaning-
Versagens 
1 
5 nein ja nein nein nein ventilatorische Erschöpfung 
8 nein ja nein nein nein ventilatorische Erschöpfung 
2 ja nein ja ja ja respiratorische Insuffizienz 
15 ja nein ja ja ja respiratorische Insuffizienz 
2 
9 ja ja nein nein nein mangelnde Vigilanz 
19 ja ja nein nein nein mangelnde Vigilanz 
23 ja ja nein nein nein mangelnde Vigilanz 
3 
7 ja ja ja ja ja respiratorische Insuffizienz 
10 ja ja nein nein nein ventilatorische Erschöpfung 
26 ja ja ja ja ja respiratorische Insuffizienz 
 
Tabelle 3.2: Übersicht von ScvO2-Schwankung, Klinik und Parametern bei Weaning-
Versagern (Gruppe 1-3) 
 
Im Überblick zeigt sich, dass pathologische Schwankungen der ScvO2 häufiger auftreten als 
relevante Veränderungen der SaO2 und auch häufiger mit klinisch beobachteten 
Auffälligkeiten einhergehen. 
 
 
3.5 Linksventrikuläre Pumpfunktion und ScvO2-Absolutwert  
 
In einem weiteren Schritt wurde die Korrelation zwischen ScvO2 und linksventrikulärer 
Pumpfunktion (LVP) untersucht. Unter der Hypothese, dass es bei eingeschränkter LVP zu 
einer vermehrten peripheren Sauerstoffausschöpfung kommen kann und in diesem Falle 
eine erniedrigte ScvO2 zu erwarten wäre, verglichen wir bei jedem Patienten den ScvO2-
Absolutwert der Spontanatmungsphase mit dem Grad der LVP.  
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Abbildung 3.10: Boxplot Absolutwert ScvO2 (FN) und Einschränkung LVP 
 
Insgesamt fand sich kein statistischer Zusammenhang für eine Abhängigkeit des ScvO2-
Absolutwertes vom Grad der Einschränkung der LVP (Abb. 3.10). Die Einzeldaten sind im 
Anhang unter Tab. 7.3 und Tab. 7.4 wiedergegeben. Ebenso fand sich in unserem 
Patientenkollektiv kein häufigeres Weaning-Versagen bei eingeschränkter LVP (Anhang 
Tab. 7.5 und 7.6). 
 
 
3.6 Rapid Shallow Breathing Index und Weaning-Erfolg 
 
In der Literatur wird der 1991 von Yang und Tobin (78) etablierte „Rapid Shallow Breathing 
Index“ (RVR) als zuverlässiger Weaning-Prädiktor beschrieben. In unserem Kollektiv konnte 
kein signifikanter Zusammenhang zwischen Weaning-Erfolg bzw. Weaning-Versagen und 
dem RVR-Schwellenwert von 105 f/min/L gefunden werden (vgl. Anhang Tab. 7.7, 7.8 und 
7.9), eine Korrelation zwischen RVR und ScvO2 war nicht aufzuzeigen. 
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3.7 Laktat und Weaning-Erfolg 
 
Eine erhöhte Laktatbildung kann Ausdruck eines anaeroben Stoffwechsels bei kritischer 
Reduktion des systemischen Sauerstoffangebots sein. Daher wurde der Laktatwert als 
weiterer Parameter im Rahmen unserer Studie bestimmt. Wir untersuchten, ob es während 
des Spontanatmungsversuchs zu einer Änderung des Laktatspiegels kam und ob sich die 
Weaning-Versager von den –Erfolgreichen diesbezüglich unterschieden. 
 
Nachfolgend werden die Laktatwerte im zeitlichen Verlauf und getrennt nach Weaning- 
Erfolg/-Versagen dargestellt (vgl. Tab. 3.3 und Abb. 3.11). 
 
 
Zeitpunkt Weaning-Erfolgreiche 
Weaning-
Versager 
FN -5 min 
(Vorphase) 12,9 ± 6,7 14,6 ± 10,3 
FN +15 min 12,8 ± 5,8 14,7 ± 11,8 
FN + 60 min 12,7 ± 4,9 16,0 ± 15,4 
 
Tabelle 3.3: Laktat im Verlauf vor und während des Spontanatmungsversuchs (FN), Werte 
dargestellt als Mittelwert ± Standardabweichung 
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Abbildung 3.11: Boxplot der Laktatwerte bei Weaning-Erfolgreichen und –Versagern im 
zeitlichen Verlauf während des Spontanatmungsversuchs 
 
Die Höhe des Laktats unterschied sich bei Weaning-Versagern und –Erfolgreichen während 
der einzelnen Zeitabschnitte nicht voneinander (p=0,94; p=0,86; p=0,86). Zwar zeigte sich 
ein Trend zu ansteigenden Laktatwerten bei den Weaning-Versagern, erreichte jedoch keine 
statistische Signifikanz (-5 min auf +15 min: p=0,93 und -5 min auf +60 min: p=0,88). 
 
 
3.8 Validität der Messungen im zeitlichen Verlauf 
 
Damit ein Messgerät für den klinischen Einsatz tauglich ist, müssen unter 
Alltagsbedingungen valide und reproduzierbare Werte angezeigt werden. Ist dies nicht 
gewährleistet, besteht die Gefahr, Fehlentscheidungen aus Fehlmessungen zu treffen. 
Daher analysierten wir unsere Messreihen nach ihrer Zuverlässigkeit im zeitlichen Verlauf. 
Vom Hersteller wird gefordert, das Gerät zu Beginn sowie nach 24 Stunden durch eine aus 
dem ZVK entnommene und am Blutgasanalysegerät bestimmte Blutprobe zu kalibrieren. 
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Starke kurzfristige und repetitive Schwankungen der Messwerte deuten auf inkonsistente 
Messwerte hin. Wir haben die Anzahl solcher Fehlmessungen sowie die Abweichung der 
gemessenen Werte zu den Kalibrierwerten dargestellt. Während zum Zeitpunkt des 
Spontanatmungsversuchs noch 100 % der Messreihen verwertbar waren, betrug der 
auswertbare Anteil an Tag 0 (0 - 24 h) 63 %, an Tag 1 (24 - 48 h) 39 % und an Tag 2 (> 48 
h) 35 %. 
 
 
3.8.1 Messabweichungen der ScvO2 nach Neukalibrierung 
 
An Tag 1 und Tag 2 wurde das CeVOX nach in vitro Messung erneut kalibriert und die 
Messabweichung zwischen altem und neuem Wert ermittelt. Die durchschnittliche 
Messabweichung betrug in Sättigungsprozent an Tag 1 4 ± 3 %, an Tag 2 7 ± 3 %. Eine 
vergleichsweise niedrige Sättigungsabweichung von nur 0,1 % pro Tag (57) konnte in 
unserer Studie nicht bestätigt werden. 
 
 
3.9 Infektionsparameter im zeitlichen Verlauf unter CeVOX-Messung 
 
Prinzipiell besteht trotz der angewandten sterilen Bedingungen, unter denen die Messsonde 
des CeVOX in den ZVK eingebracht wird, die Möglichkeit einer Keimverschleppung in den 
ZVK. Um Hinweise auf eine mögliche Katheterinfektion zu erfassen, wurden verschiedene 
Infektionsparameter erfasst und Abweichungen aufgezeichnet. Die folgende Tab. 3.4 zeigt 
den Mittelwert und die Standardabweichung der Infektionsparameter aller Patienten: 
 
Temperatur (°C) 
Tag 0 37,7 ± 0,7 
Tag 1 37,2 ± 0,7 
Tag 2 37,3 ± 0,7 
Leukozyten 
(x 1000/µl) 
Tag 0 10,1 ± 7,0 
Tag 1 10,1 ± 6,9 
Tag 2 9,4 ± 6,3 
CRP (mg/dl) 
Tag 0 43,8 ± 36,5 
Tag 1 35,0 ± 30,2 
Tag 2 28,8 ± 24,9 
 
Tabelle 3.4: Temperatur , Leukozyten und CRP im zeitlichen Verlauf (Mittelwert ± 
Standardabweichung 
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Nachfolgend finden sich Boxplots (Abb. 3.12, 3.13 und 3.14) zur Darstellung der 
Infektionsparameter während der Messphasen. Es konnten sowohl für Temperatur (p=0,019 
und p=0,005), Leukozytenzahl (p<0,001 und p<0,001) als auch CRP (p<0,001 und p<0,001) 
jeweils signifikante Änderungen im zeitlichen Verlauf von Tag 0 zu Tag 1 und von Tag 1 zu 
Tag 2 gefunden werden. Hieraus lässt sich erkennen, dass die Entzündungsparameter 
insgesamt keine pathologischen Trends aufweisen (Tab. 3.4) und somit kein Hinweis auf 
eine Katheterinfektion durch das CeVOX gefunden wurde. 
 
 
Abbildung 3.12: Boxplot der Temperaturwerte im zeitlichen Verlauf 
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Abbildung 3.13: Boxplot der Leukozytenzahlen im zeitlichen Verlauf 
 
 
 
Abbildung 3.14: Boxplot des C-reaktiven Proteins (CRP) im zeitlichen Verlauf 
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4 Diskussion 
 
4.1 Die ScvO2 als Weaning-Prädiktor und Frühwarnparameter 
 
In den letzten Jahren mehren sich klinische und experimentelle Befunde, dass die 
mechanische Beatmung mit zahlreichen Risiken für den Patienten verbunden ist. Dazu 
gehört unter anderem die Gefahr, eine Ventilator-assoziierte Pneumonie (VAP) zu entwickeln 
(74, 75, 76). Zudem ist mittlerweile nachgewiesen, dass eine mechanische Beatmung per se 
zu einer Lungenschädigung führen kann, woran physikalische und biologische Faktoren 
(106-112) maßgeblich beteiligt sind (Kap. 1.2.1). Darüber hinaus führen sowohl eine unnötig 
verlängerte mechanische Beatmung als auch die Notwendigkeit einer Reintubation nach zu 
früher Beatmungsentwöhnung zu einer erhöhten Mortalität (77). In zahlreichen klinischen 
Arbeiten wurde bislang versucht, einen Prädiktor zu finden, der eine erfolgreiche 
Entwöhnung von der mechanischen Beatmung vorherzusagen vermag, um die mit der 
mechanischen Beatmung assoziierte Komplikationsrate zu senken. 
 
Der richtige Zeitpunkt zur Entwöhnung von der maschinellen Beatmung ist klinisch nicht 
immer sicher zu beurteilen und kann zu Fehleinschätzungen (82, 96, 113) führen. Neben der 
Erfüllung von objektiven Weaning-Kriterien hängt die Entscheidung für den geeigneten 
Zeitpunkt zur Entwöhnung von der subjektiven Einschätzung des behandelnden Arztes ab.  
Vor diesem Hintergrund stellt sich die Frage, ob die zentralvenöse Sauerstoffsättigung als 
Weaning-Parameter geeignet ist.  
 
Unsere Hypothese lautete, dass im Falle eines Weaning-Versagens ein rascher Abfall der 
ScvO2 zu erwarten wäre, da sowohl eine verminderte pulmonale Sauerstoffaufnahme als 
auch eine vermehrte Atemarbeit zu einem Abfall der ScvO2 führen. In dieser Studie 
untersuchten wir zum einen, ob die kontinuierliche Messung der ScvO2 im 
Spontanatmungsversuch als Weaning–Prädiktor geeignet ist. Zum anderen wurde die ScvO2 
hinsichtlich ihrer Eignung als „Frühwarnparameter“ für eine erneute respiratorische 
Verschlechterung der Patienten nach erfolgter Extubation geprüft.  
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4.2 Die ScvO2 als Prädiktor im Spontanatmungsversuch (T-Tube-Trial) 
4.2.1 ScvO2-Absolutwert 
 
Trotz der Schwierigkeit, eine exakte Grenze zu ziehen, ab welchem Wert die ScvO2 als 
pathologisch zu werten ist (58-61), gilt als Normwert im Allgemeinen eine Sättigung zwischen 
minimal 65 % und maximal 80 %. Bei der Analyse der ScvO2-Kurven zeigte sich, dass einige 
Patienten durchgehend pathologisch hohe oder pathologisch niedrige ScvO2-Absolutwerte 
aufwiesen. Diese ScvO2-Niveaus bestanden zum Teil über längere Zeiträume. Unabhängig 
davon beobachteten wir deutliche Schwankungen der ScvO2. Es stellte sich die Frage, ob 
ein pathologisches ScvO2-Niveau allein schon eine Aussage hinsichtlich der Entwöhnbarkeit 
eines Patienten machen kann. Zum anderen blieb zu klären, mit welchen Schwankungen die 
ScvO2-Kurve auf klinische Ereignisse reagiert und ob damit frühzeitig ein eventuelles 
Scheitern der Entwöhnung abzusehen wäre. 
 
Insgesamt bestand bei 6 von 26 Patienten (23 %) während des Spontanatmungsversuchs 
ein pathologisch hohes ScvO2-Niveau von > 80 %. 4 dieser Patienten (Gruppe 2) versagten 
aufgrund somnolenter Bewusstseinslage im Weaning-Versuch, 2 konnten erfolgreich von der 
Beatmung entwöhnt werden. Die hohen Werte der Weaning-Versager können 
möglicherweise durch einen erniedrigten zerebralen O2-Verbrauch erklärt werden (vgl. auch 
Abb. 3.7 und Anhang Abb. 7.1). Unser Patientenkollektiv stand mit einer durchschnittlichen 
Beatmungszeit von 10 Tagen relativ lang unter dem Einfluss von Analgosedativa, die im 
Fettgewebe akkumulieren und durch Umverteilung in der Weaning-Phase trotz längerer 
Sedativapause nachwirken. Reinhart et al. beobachteten bei Patienten mit erhöhtem 
intrakraniellen Druck eine erhöhte ScvO2. Sie führten diese Beobachtung auf einen 
erniedrigten zerebralen Stoffwechsel zurück, wie er bei Hirnschädigung oder einem durch 
Hypnotika induziertem Koma zu finden ist (57). Aus dieser Beobachtung heraus ist ein 
kausaler Zusammenhang zwischen eingeschränktem Wachheitszustand bei 
Medikamentenüberhang und den hohen ScvO2-Absolutwerten der Weaning-Versager 
vorstellbar. Insgesamt zeigt sich in Gruppe 2 (Weaning-Versagen bei Somnolenz) ein Trend 
zu einem höheren ScvO2-Niveau von 78,3 ± 6,4 % gegenüber den Gruppen 1, 3 und 4 (71,5 
± 12,8 %, 73,6 ± 7,7 % und 72,9 ± 7 %). Ohne zusätzliche klinische Information sind auffällig 
hohe ScvO2-Werte allein nicht geeignet, eine definitive Aussage zur Entwöhnbarkeit des 
Patienten zu machen. Sie können ggf. ein Hinweis darauf sein, dass (noch) keine suffiziente 
zerebrale Stoffwechselaktivität vorliegt und der Patient deshalb nicht ausreichend kooperativ 
für eine Extubation ist. 
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Insgesamt wiesen 4 Patienten während des Spontanatmungsversuchs eine ScvO2 von < 65 
% auf. In der Postreanimationsphase sind erniedrigte ScvO2-Werte von < 50 % in 
Verbindung mit einem erhöhten Laktatspiegel Ausdruck einer Sauerstoffschuld bzw. eines 
anaeroben Stoffwechsels und erfordern dringend weitere Maßnahmen (59). Diese 1996 von 
Rady postulierte These gab Anlass zu zahlreichen weiteren Studien hinsichtlich des 
klinischen Nutzens der ScvO2 im Zusammenhang mit Postreanimation (115, 117, 118), 
Herzstillstand, Trauma/OP mit schwerer Blutung (116, 119), Herzinsuffizienz, Sepsis und 
septischem Schock (89, 120-125). Insgesamt scheint eine pathologisch niedrige ScvO2 vor 
allem in Akutsituationen eine schlechte Prognose zu besitzen. Bei Patienten mit chronisch 
respiratorischer Globalinsuffizienz auf dem Boden schwerwiegender kardiopulmonaler 
Grunderkrankungen kommt es infolge von Adaptationsvorgängen zu einer erhöhten 
Sauerstoffausschöpfung des Organismus. Es können hierbei SvO2-Werte um 30 % 
gemessen werden, mit denen ein Überleben auch über Monate möglich ist (114). Vor diesem 
Hintergrund lässt sich schwer entscheiden, welchen Anteil die Grunderkrankung eines 
Patienten und welchen Anteil die akute, zur Beatmung führende Diagnose (vgl. Tab 2.2) am 
niedrigen ScvO2-Niveau im Spontanatmungsversuch hat. Daher wird ein niedriger ScvO2-
Absolutwert als Weaning-Prädiktor im Spontanatmungsversuch eher wenig Aussagekraft 
besitzen. 
 
Unser Patientenkollektiv wies zusammen mit einer APACHE-II-Score bei Aufnahme von 23,8 
± 6,6 sowie relativ schwerwiegenden kardiopulmonalen Grunderkrankungen zum Teil 
deutlich erniedrigte ScvO2-Werte auf (vgl. Tab. 2.2). Bei insgesamt 4 Patienten (15 %) 
wurden pathologische Absolutwerte von ≤ 65 % während der Spontanatmungsphase 
beobachtet. 2 dieser Patienten wurden bei einem ScvO2-Absolutwert von 63 % bzw. 61 % 
unter der Spontanatmung dennoch erfolgreich extubiert (vgl. Tab. 3.1). Aufgrund der oben 
dargelegten Kenntnisse aus der Literatur und unserer eigenen Beobachtung besitzt die 
alleinige Erniedrigung der ScvO2 keine relevante Bedeutung als Weaning-Prädiktor. 
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4.2.2 Patienten mit pathologischen ScvO2-Schwankungen 
 
1998 wurde von Jubran et al. an einem Kollektiv von 19 Patienten gezeigt, dass die 
gemischtvenöse Sättigung (SvO2) einen guten Prädiktor für einen erfolgreichen oder 
erfolglosen Weaning-Versuch darstellt (79). Jubran belegte, dass bei den Patienten, die 
später erfolgreich extubiert wurden, die SvO2 stabil blieb, dagegen bei denen, die nicht 
extubierbar waren, im Spontanatmungsversuch abfiel (vgl. Abb. 1.4). 
In unserer Studie konnte gezeigt werden, dass Weaning-Versager während des 
Spontanatmungsversuchs (FN) in 70 % der Fälle eine pathologische ScvO2-Schwankung 
aufwiesen. Diejenigen, die im Weiteren erfolgreich entwöhnt wurden, zeigten derartige 
Schwankungen in lediglich 25 % (vgl. Abb. 3.2). Wir beobachteten wiederholt, dass 
Weaning-Versager gegenüber den Erfolgreichen einen insgesamt „unruhigeren“ Sättigungs-
Verlauf im Sinne vermehrter Auf- und Abwärtstrends haben. (vgl. auch Anhang Tab 7.1 und 
Tab. 7.2). Das Bewertungskriterium für eine sogenannte pathologische Schwankung war mit 
einem ScvO2-Abfall bzw. -Anstieg ≥10 % des Ausgangswertes für mehr als 10 Minuten 
willkürlich von uns gewählt worden. Insgesamt konnte nach dieser Vorgabe kein allgemeiner 
Abwärtstrend bei den Weaning-Versagern wie bei Jubrans Studie beobachtet werden. 2 von 
10 Patienten (20 %), die aufgrund einer respiratorischen Insuffizienz im 
Spontanatmungsversuch scheiterten, zeigten einen pathologischen ScvO2-Abfall (vgl. Abb. 
3.3. und 3.4). Bei einem konnte ein ScvO2-Abwärtstrend bereits 30 Minuten vor Abfall der 
SaO2 und des paO2 beobachtet werden (vgl. Patient 15, Abb. 3.4). Die Patienten, die wegen 
Vigilanzminderung bzw. infolge ventilatorischer Erschöpfung wieder an die mechanische 
Beatmung genommen werden mussten, zeigten einen gleich bleibenden ScvO2-
Sättigungsverlauf, einen Anstieg oder eine Kombination aus Anstieg und Abfall. Auch bei 
erfolgreich Entwöhnten waren, wenngleich seltener, ebenfalls ScvO2-Schwankungen 
nachzuweisen. Daher erscheint die ScvO2-Schwankung im Spontanatmungsversuch als 
Weaning-Prädiktor problematisch. Bei respiratorischer Insuffizienz kann sie im Einzelfall 
Hinweis auf ein drohendes Weaning-Versagen sein, kann jedoch aufgrund der vielfältigen 
Ursachen eines Weaning-Versagens nicht als allgemein gültiger Weaning-Prädiktor 
verwendet werden. 
 
 
4.2.3 Vergleich des Rapid Shallow Breathing Index als Weaning-Prädiktor 
 
Um einen Vergleich mit anderen Konzepten zur Einschätzung des Entwöhnungserfolgs zu 
ermöglichen, wurde im Rahmen unserer Studie ein modifizierter „Rapid Shallow Breathing 
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Index“ (RVR) erfasst. In der Literatur wird der 1991 von Yang und Tobin (78) etablierte RVR 
als zuverlässiger Weaning-Prädiktor beschrieben (7). In unserem Kollektiv konnte kein 
signifikanter Zusammenhang zwischen Weaning-Erfolg bzw. Weaning-Versagen und diesem 
RVR-Schwellenwert gefunden werden (vgl. Anhang Tab. 7.7, 7.8 und 7.9). Eine Korrelation 
zwischen RVR und ScvO2 war ebenfalls nicht aufzuzeigen, so dass unserer Beobachtung 
nach, auch in Übereinstimmung mit anderen Autoren (8-11, 126), die Bedeutung des RVR 
als Weaning-Prädiktor relativiert werden muss. 
 
 
4.2.4 Weaning-Erfolg und Linksventrikuläre Pumpfunktion, Laktat und ScvO2 
 
Bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz, die ihr HZV nicht adäquat steigern können, 
kommt es durch Adaptationsvorgänge wie Rechtsverschiebung der Hb-
Sauerstoffdissoziationskurve zu einer Zunahme der peripheren O2-Ausschöpfung. 
Erwartungsgemäß wäre bei eingeschränkter LV-Funktion auch eine erniedrigte ScvO2 
messbar. Deshalb verglichen wir bei unseren Patienten den ScvO2-Absolutwert der 
Spontanatmungsphase mit der echokardiographisch erfassten LV-Funktion, konnten jedoch 
keine Korrelation von ScvO2-Absolutwert und Einschränkungsgrad der LV-Funktion (Abb. 
3.10 sowie Anhang Tab. 7.5 und 7.6) nachweisen.  
 
Ander untersuchte die Beziehung zwischen erhöhten Laktatwerten und erniedrigter ScvO2 
bei Patienten mit dekompensierter schwerer Herzinsuffizienz (89). Er fand bei Patienten mit 
erhöhtem Laktat, die sich klinisch in den Vitalparametern nicht von den Patienten mit 
normalem Laktat unterschieden, eine stark erniedrigte ScvO2 (32 ± 12 %). Aus dieser 
Beobachtung leitete er ab, dass eine Herzinsuffizienz bzw. eingeschränkte linksventrikuläre 
Pumpfunktion per se zwar nicht notwendigerweise mit einer erniedrigten ScvO2 verbunden 
sein muss, Laktaterhöhung und ScvO2-Abfall in Kombination mit einer dekompensierten 
Herzinsuffizienz aber als Marker für eine klinisch nicht erkannte Schocksituation dienen 
können. Unter diesem Gesichtspunkt erscheint ein Trend zu steigenden Laktatwerten im 
Spontanatmungsversuch bei den Weaning-Versagern in unserer Untersuchung plausibel 
(vgl. Kap. 3.7 und Abb. 3.11). Hinsichtlich seiner Bedeutung als Weaning-Prädiktor bedarf 
es jedoch weiterer Abklärung. 
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4.3 Die ScvO2 als Frühwarnparameter nach Extubation 
 
Patienten, die den Spontanatmungsversuch erfolgreich absolviert hatten und extubiert 
wurden, galten erst nach weiteren 48 Stunden als erfolgreich entwöhnt. Wie beim 
einstündigen Spontanatmungsversuch ist es auch während dieser Nachbeobachtungsphase 
wichtig, ein drohendes Atmungsversagen frühzeitig erkennen zu können. 
 
2 Patienten aus unserem Kollektiv entwickelten während der Nachbeobachtungsphase eine 
respiratorische Insuffizienz, welche mit einem Abfall der ScvO2, SaO2 und des paO2 sowie 
einer Steigerung der Herzfrequenz einherging (vgl. Tab. 3.2). Diese Patienten boten keine 
klinischen Hinweise auf eine respiratorische Erschöpfung. Im Gegensatz dazu zeigte ein 
anderer Patient, der deutliche klinische Zeichen der ventilatorischen Erschöpfung bot und 
deshalb reintubiert wurde, keinen Abfall der Sättigung. Eine ähnliche Beobachtung konnte 
bei 2 weiteren Patienten im Spontanatmungsversuch gemacht werden. Dies zeigt, dass 
klinische Zeichen oft den ersten Hinweis auf ein drohendes Atmungsversagen liefern, sofern 
der Patient über ausreichend Kraft verfügt, die Sättigung aufrecht zu halten. Werden die 
klinischen Hinweise nicht erkannt oder ist der Patient außer Stande, adäquat mittels 
Steigerung der Atemarbeit zu reagieren, wird seine ventilatorische Erschöpfung in eine 
respiratorische Insuffizienz münden, welche dann durch pathologische ScvO2, SaO2 und 
paO2 messbar wird. 
Daher kann ein kontinuierliches ScvO2-Monitoring möglicherweise bei den Patienten sinnvoll 
sein, die über keine ausreichende ventilatorische Reserve verfügen. Hier scheint die ScvO2 
in einzelnen Fällen früher auf eine Verschlechterung der respiratorischen Situation 
hinzuweisen als die Messwerte SaO2, paO2 und Herzfrequenz (vgl. Abb. 3.8). 
 
4.4 Stärken und Schwächen der Studie 
 
Bislang wurden die Funktion und der Nutzen eines kontinuierlichen ScvO2-Monitoring 
während der Entwöhnung von der mechanischen Beatmung nicht systematisch untersucht. 
Begründet ist dies auch damit, dass die notwendige Technologie für klinische 
Verwendungszwecke erst seit kurzem verfügbar ist. Bislang wurde die ScvO2-Messung vor 
allem im Zusammenhang mit Reanimation (115, 117, 118), Trauma/Operation mit schwerer 
Blutung (116, 119), Herzinsuffizienz, Sepsis und septischem Schock untersucht (89, 120-
125). Die hier vorgestellte Studie ist die erste Untersuchung zur ScvO2 als Weaning-
Prädiktor und Frühwarnparameter nach Extubation. Nachteilig wirkte sich die niedrige 
Patientenzahl von insgesamt 26 Studienteilnehmern aus, wodurch viele Ergebnisse keine 
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statistische Signifikanz erreichen. Des Weiteren verringerte sich die Anzahl der 
auswertbaren Datensätze über den Zeitraum der Messungen aufgrund technischer Mängel, 
insbesondere durch eine zunehmende Messungenauigkeit (vgl. Kap. 3.8). Als Erklärung 
kommen möglicherweise thrombotische Prozesse im Bereich der Katheterspitze in Betracht, 
die die Sende- bzw. Empfangsleistung der fiberoptischen Sonde mindern. In der Literatur 
werden als zusätzliche Quelle für Messfehler hohe Blutflussgeschwindigkeiten, Änderung der 
Hb-Konzentration oder Koagulabilität, Fehlkalibrierung, Messdrift, Anliegen der Sonde an der 
Gefäßinnenwand oder eine parenterale Ernährung mit Fettemulsionen genannt (90). 
Da die ScvO2-Absolutwerte individuell stark variieren, wurden pathologische Änderungen 
durch relative Abweichungen a priori definiert, ohne dass hierfür vorab eine klinische 
Validierung stattfand. Möglicherweise müßte diese Definition eines auffällig/pathologischen 
Ereignisses anders definiert werden, wenngleich wir aufgrund unserer Beobachtungen nicht 
glauben, dass hierdurch die Ergebnisse anders ausgefallen wären. 
 
 
4.5 Interpretation und klinische Relevanz 
 
Die Interpretation einer kontinuierlich bestimmten ScvO2 im klinischen Einsatz hat zu 
berücksichtigen, dass die ScvO2 vom Hämoglobingehalt (Hb), der arteriellen 
Sauerstoffsättigung (SaO2), dem Herzzeitvolumen (HZV) und dem Sauerstoffverbrauch 
abhängt (vgl. Kap. 1.1.3). Daneben gibt die ScvO2 die Sauerstoffsättigung des venösen 
Blutes überwiegend aus der oberen Köperhälfte an und liefert somit keine Information über 
die Perfusion und den Sauerstoffverbrauch einzelner Organe. 
 
Daher lassen die erfassten ScvO2-Absolutwerte nur sehr bedingt Rückschlüsse auf die 
klinische Situation des Patienten zu, wie wir in unserer Studie belegen konnten. Die Gruppen 
der Weaning-Versager sowie der –Erfolgreichen wiesen sowohl pathologisch niedrige als 
auch hohe ScvO2-Absolutwerte auf. Ob ein Patient im Spontanatmungsversuch erfolgreich 
ist, lässt sich anhand des Absolutwertes nicht vorhersagen. Auch ScvO2-Schwankungen von 
>10 % / >10 min waren nicht zwingend mit einem Weaning-Versagen assoziiert, obgleich 
eine Tendenz zu vermehrten Schwankungen bei den Weaning-Versagern erkennbar ist (vgl. 
Kap. 4.2.2). Bei fehlenden klinischen Zeichen einer ventilatorischen Erschöpfung kann ein 
ScvO2-Abwärtstrend erstes Anzeichen einer respiratorischen Insuffizienz sein, noch bevor 
Änderungen der SaO2, des paO2 und der Herzfrequenz erkennbar werden (vgl. Abb. 3.4 und 
3.8). Somit kommt ein sinnvoller Einsatz des kontinuierlichen ScvO2-Monitoring vor allem bei 
Patienten in Betracht, die z. B. infolge einer Critical Illness Polyneuropathie geschwächt 
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und/oder somnolent sind und daher klinisch erst spät auffällig werden. Weitere Studien mit 
größeren Teilnehmerzahlen sind nötig, um diese Hypothese zu bestätigen. 
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5 Zusammenfassung und Schlussfolgerung 
 
Die mechanische Beatmung birgt zahlreiche Risiken für den Patienten. Neben einer 
Ventilator-assoziierten Pneumonie (74-76) kann die mechanische Beatmung per se zu einer 
Lungenschädigung führen, woran physikalische und biologische Faktoren (106-112) 
maßgeblich beteiligt sind. Sowohl eine unnötig verlängerte mechanische Beatmung als auch 
eine Reintubation nach zu früher Beatmungsentwöhnung sind mit einer erhöhten Mortalität 
(77) assoziiert. Daher ist es von großer Bedeutung, den richtigen Weaning-Zeitpunkt korrekt 
zu erfassen. 
 
Unsere Studie hatte zum Zweck zu untersuchen, ob die zentralvenöse Sauerstoffsättigung 
(ScvO2) die Entwöhnbarkeit von der mechanischen Beatmung vorauszusagen vermag sowie 
als Überwachungsparameter in der Nachbeobachtungsphase postextubationem geeignet ist. 
1998 wurde von Jubran et al. an einem Kollektiv von 19 Patienten gezeigt, dass die 
gemischtvenöse Sättigung (SvO2) einen guten Prädiktor für einen erfolgreichen bzw. 
erfolglosen Weaning-Versuch darstellt (79). Während die kontinuierliche SvO2-Messung nur 
über einen Rechtsherzkatheter unter den bekannten Risiken möglich ist (12-33, 38, 39, 40), 
kann die ScvO2 durch eine neu verfügbare Technik einfach und risikoarm mittels 
Reflexionsspektrophotometrie bestimmt werden.  
 
Unsere Hypothese lautete, dass im Falle eines Weaning-Versagens ein rascher Abfall der 
ScvO2 zu erwarten wäre, da sich einerseits die Sauerstoffaufnahme verschlechtern und 
andererseits der Sauerstoffverbrauch infolge vermehrter Atemarbeit zunehmen sollte. Wir 
untersuchten sowohl die Eignung der ScvO2 als Weaning–Prädiktor im 
Spontanatmungsversuch als auch postextubationem als „Frühwarnparameter“ im Rahmen 
der Nachbeobachtungsphase.  
 
Wir konnten zeigen, dass ein pathologisch hoher ScvO2-Wert isoliert betrachtet keinen 
Aussagewert bezüglich der Entwöhnbarkeit eines Patienten im Spontanatmungsversuch 
besitzt. Ein hohes ScvO2-Niveau war bei Weaning-Erfolgreichen und –Versagern 
gleichermaßen zu beobachten. Gleiches gilt für die Patienten mit pathologisch niedrigen 
ScvO2-Absolutwerten, wie sie z. B. bei schwerwiegenden kardiopulmonalen 
Grunderkrankungen vorkommen. Der Absolutwert der ScvO2 ist nach unseren Erkenntnissen 
nicht als Weaning-Prädiktor geeignet. 
 
Bei den meisten Weaning-Versagern war kein allgemeiner ScvO2-Abwärtstrend festzustellen. 
Hingegen konnte eine Tendenz beobachtet werden, dass Weaning-Versager (in 70 %) im 
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Vergleich mit den Erfolgreichen (in 25 %) bereits im Spontanatmungsversuch vermehrt 
ScvO2-Schwankungen zeigten. Ein sinnvoller Einsatz des kontinuierlichen ScvO2-Monitoring 
kann insbesondere bei solchen Patienten in Erwägung gezogen werden, die geschwächt 
oder somnolent sind und daher klinisch erst spät auffällig werden. Die ScvO2 wies in einigen 
Fällen früher auf eine Verschlechterung der respiratorischen Situation hin als die SaO2, der 
paO2 und die Herzfrequenz. Weitere Studien mit größeren Studienteilnehmerzahlen sind 
nötig, um diese Hypothese zu bestätigen. Eine Korrelation zwischen ScvO2 und „Rapid 
Shallow Breathing Index“ (78) bzw. Laktat (89) fand sich nicht. 
 
Wir dokumentierten erhebliche Mängel der Messtechnik bei längerer Anwendung, da die 
Datenerfassung nach 48 Stunden nur noch in 35 % funktionierte, so dass die Zuverlässigkeit 
der Methode verbessert werden muss. Hinweise auf katheterassoziierte Infektionen durch 
das System fanden wir nicht. Die ScvO2 kann in einzelnen Fällen durchaus frühzeitig eine 
respiratorische Verschlechterung anzeigen, so dass zeitnah reagiert werden kann, bevor 
sich der Zustand des Patienten entscheidend verschlechtert. Die Technik ist jedoch nach 
den Ergebnissen unserer Studie derzeit nicht geeignet, als Weaning-Prädiktor Anwendung 
zu finden. 
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7 Anhang 
 
 
 
Abbildung 7.1: Patient 19 im Spontanatmungsversuch, Abbruch FN bei Vigilanzminderung 
 
Ausgehend von einer ScvO2 von ca. 73 % kann mit dem Beginn des 
Spontanatmungsversuchs bis zum Zeitpunkt des Abbruchs bei Vigilanzminderung ein 
Sättigungsanstieg auf 83 % beobachtet werden. Während einer Umlagerung des Patienten 
kommt es zu einem kurzzeitigen Sättigungsabfall. Währenddessen zeigt die SaO2 einen 
geringen Abfall auf 95 %. Der Patient musste bei zunehmender Bewusstseinseintrübung 
wieder an die maschinelle Beatmung zurückgeführt werden („Abbruch FN“). 
Der paO2 sowie die HF zeigten während des Zeitraumes unauffällige Werte. 
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Abbildung 7.2: Patient 23 im Spontanatmungsversuch, Abbruch FN bei Vigilanzminderung 
 
Das Ausgangs-Niveau der ScvO2 liegt zu Beginn der FN bei 76 %. Erst zum Zeitpunkt des 
Abbruchs des Spontanatmungsversuchs und Umlagerung des Patienten im Krankenbett 
kommt es zu einem steilen Abfall auf 54 %. Dieser ist möglicherweise durch eine Verlegung 
peripherer Atemwege beim Umbetten des Patienten oder durch ein verändertes Ventilations-
Perfusionsverhältnis infolge reduzierter Diaphragmabewegung erklärbar. Nach 
Wiederaufnahme der maschinellen Beatmung („CPAP“) verzeichnet die ScvO2 einen 
mäßigen Anstieg.  
Die SaO2 zeigt zum Zeitpunkt der Umlagerung lediglich einen geringen Abfall von 99 % auf 
96 %. PaO2 und HF bieten keine Auffälligkeiten. 
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Pathologische ScvO2-Bewegung 
Weaning-Erfolg Total failure success 
Keine pathologische Bewegung 
Anzahl 3 12 15 
% innerhalb 
pathol. Bewegung 20,0% 80,0% 100,0% 
% innerhalb 
Weaning-Status 30,0% 75,0% 57,7% 
% gesamt 11,5% 46,2% 57,7% 
Pathologische Bewegung 
Anzahl 7 4 11 
% innerhalb 
pathol. Bewegung 63,6% 36,4% 100,0% 
% innerhalb 
Weaning-Status 70,0% 25,0% 42,3% 
% gesamt 26,9% 15,4% 42,3% 
Total 
Anzahl 10 16 26 
% innerhalb 
pathol. Bewegung 38,5% 61,5% 100,0% 
% innerhalb 
Weaning-Status 100,0% 100,0% 100,0% 
% gesamt 38,5% 61,5% 100,0% 
 
Tabelle 7.1: Kreuztabelle Weaning-Erfolg mit pathologischer ScvO2-Bewegung 
 
 
 Value 
Approx. 
Sig. 
Nominal by 
Nominal Phi ,443 ,024 
 Cramer's V ,443 ,024 
Number of Valid Cases 26  
 
Tabelle 7.2: Cramérs-V-Test zu Tab. 7.1 
 
Nach dem Kontingenzmaß Cramèrs V von 0,443 kann eine mittlere statistische Kontingenz 
zwischen den Merkmalsträgern pathologische ScvO2-Bewegung und Weaning-Erfolg 
angenommen werden. 
 
 
 
 
 
 
 
Kapitel 7 - Anhang 
 70
Gruppe Patient Absolutwert (% Sättigung) 
Einschränkung 
Linksventrikuläre 
Pumpfunktion  
1 
2 81 Mittelgradig 
5 62 Mittelgradig 
8 84 keine 
15 59 keine 
2 
9 82 Leichtgradig 
19 82 Höhergradig 
23 71 keine 
3 
7 71 Leichtgradig 
10 71 Leichtgradig 
26 71 keine 
4 
1 72 Leichtgradig 
3 70 Höhergradig 
4 67 Mittelgradig 
6 63 Mittelgradig 
11 88 keine 
12 61 Leichtgradig 
13 68 keine 
14 79 keine 
16 69 keine 
17 68 keine 
18 79 keine 
20 76 Höhergradig 
21 75 keine 
22 81 Höhergradig 
24 76 Leichtgradig 
25 75 Mittelgradig 
 
Tabelle 7.3: Übersicht Absolutwert ScvO2 (FN) und Linksventrikuläre Pumpfunktion (LVP) 
 
 
 
Einschränkung 
LVP  Statistic 
Std. 
Error 
Absolutwert 
ScvO2 (FN) 
normal Mittelwert 73,70 2,260 
Standardabweichung  8,29  
leichtgradig Mittelwert 72,17 2,822 
Standardabweichung 6,911  
mittelgradig Mittelwert 69,60 3,655 
Standardabweichung 8,173  
hochgradig Mittelwert 77,25 2,750 
Standardabweichung 5,500  
 
Tabelle 7.4: Absolutwert ScvO2 (FN) innerhalb der nach linksventrikulärer Pumpfunktion 
(LVP) eingeteilten Gruppen mit Mittelwert und Standardabweichung 
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Weaning-Status Gesamt Erfolg Versagen 
Einschränkung 
LVP 
normal 
Anzahl 4 7 11 
% innerhalb LVP 36,4% 63,6% 100,0% 
% innerhalb 
Weaning-Status 40,0% 43,8% 42,3% 
leichtgradig 
Anzahl 3 3 6 
% innerhalb LVP 50,0% 50,0% 100,0% 
% innerhalb 
Weaning-Status 30,0% 18,8% 23,1% 
mittelgradig 
Anzahl 2 3 5 
% innerhalb LVP 40,0% 60,0% 100,0% 
% innerhalb 
Weaning-Status 20,0% 18,8% 19,2% 
hochgradig 
Anzahl 1 3 4 
% innerhalb LVP 25,0% 75,0% 100,0% 
% innerhalb 
Weaning-Status 10,0% 18,8% 15,4% 
Gesamt 
Anzahl 10 16 26 
% innerhalb LVP 38,5% 61,5% 100,0% 
% innerhalb 
Weaning-Status 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabelle 7.5: Kreuztabelle Weaning-Status (Erfolg oder Versagen) mit Einschränkungsgrad 
der LVP 
 
 
 Wert 
Approx. 
Sig. 
Nominal x 
Nominal 
Phi ,160 ,880 
 Cramer's V ,160 ,880 
Anzahl gültige Fälle 26   
 
Tabelle 7.6: Cramérs-V-Test zu Tab. 7.5 
 
Nach dem Kontingenzmaß Cramèrs V von 0,160 kann eine schwache statistische 
Kontingenz zwischen den Merkmalsträgern Einschränkung LVP und Weaning-Erfolg 
angenommen werden. 
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Gruppe Patient RVR MW SD 
1 
2 21 
61,3 42,6 5 34 8 115 
15 75 
2 
9 50 
88,0 33,6 19 100 
23 114 
3 
7 91 
60,7 29,5 10 59 
26 32 
4 
1 161 
69,5 45,8 
3 19 
4 21 
6 23 
11 56 
12 120 
13 66 
14 77 
16 93 
17 120 
18 114 
20 21 
21 46 
22 9 
24 59 
25 107 
 
Tabelle 7.7: Übersicht des Rapid Shallow Breathing Index (RVR) innerhalb der Gruppen 1-4 
mit Mittelwert (MW) und Standartabweichung (SD) 
 
 
 
Weaning-Status Gesamt 
Erfolg Versagen 
RVR 
<105 
Anzahl 7 11 18 
% innerhalb RVR 38,9% 61,1% 100,0% 
% innerhalb 
Weaning-Status 70,0% 68,8% 69,2% 
>105 
Anzahl 3 5 8 
% innerhalb RVRI 37,5% 62,5% 100,0% 
% innerhalb 
Weaning-Status 30,0% 31,3% 30,8% 
Gesamt 
Anzahl 10 16 26 
% innerhalb RVR 38,5% 61,5% 100,0% 
% innerhalb 
Weaning-Status 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabelle 7.8: Kreuztabelle RVR mit Weaning-Erfolg 
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 Wert 
Approx. 
Sig. 
Nominal x 
Nominal 
Phi ,013 ,946 
  Cramer's V ,013 ,946 
Anzahl gültige Fälle 26   
 
Tabelle 7.9: Cramérs-V-Test zu Tab. 7.8 
 
Nach dem Kontingenzmaß Cramèrs V von 0,013 kann eine schwache statistische 
Kontingenz zwischen den Merkmalsträgern Einschränkung RVR und Weaning-Erfolg 
angenommen werden. 
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